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INTRODUCTTION




L'objet de ce travail est 1l'analyse de I2 cas
de Ptosis Neurogeéenes que nous avons eu l'occasion
d'observer dans le Service de NEUROLOGIE DE L'HOPITAL
DU POINT G. a Bamako de Septembre I983 en Avril 1985
et de montrer 1'intérét de 1'Angiographie Cérébrale

dans le diagnostic des lésions causales.

Apreés avoir rappelé quelques notions relatives
a l'innervation du muscle assurant le rel&vement de
la paupiére supérieure, nous analysons les principaux
caractéres des ptosis tels qu'ils peuvent résulter
d'une déficience du systéme neuro-musculaire respon-

sable de l'ouverture palpébrale.

Les cas que nous décrivons concernent tous des
malades ayant présenté un ptosis purement neurogéne
c'est-a-dire essentiellement 1ié aux paralysies du
sympathique ou aux lésions nucléaire et tronculaire

du nerf mdteur oculaire commun.

Les problémes posés par les ptosis susceptibles
de survenir au cours des affections de la transmission
neuro-musculaire

-~ Myasthénie commune ' -

- Myasthénie congénitale
3 ~ Syndrome de LAMBERT-EATON
et au cours des maladies primitives des fibres muscu-
laires striées

- Dystrophies myotoniques de STEINERT

- Myotonie oculaire

ne seront pas envisagés ici.

Nous avons pour quatre cas realisé 1'aNGIOGRAPHIE
carotidienne aucun de nos patients n'a fait l'objet
d'Angiographie vertébrale L'analyse des résultats justifie
quelques commentaires et permet de dégager certaines

originalités.



PREMTIERE PARTI




PTOSIS PAR ATTEINTE DE LA li® PAIRE CRANIENNE

e



Les Ptosis Neurogénes se caractérisent par une
chute permanente de la paupiére supérieure liée a un
dysfonctionnement du systéme assurant le relévement

de la paupiére supérieure.

La motilité palpébrale est sous la dépendance
de deux muscles antagonistes l'orbiculaire qui assure
la fermeture de la fente palpébrale et le releveur
de la paupiére supérieure (R.P.S.) qui assure son

ouverture. Celui.ci comporte deux portions :

-Une portion principale striée partant du fond
de l'orbite jusqu'a la paupiére supérieure ou
elle se termine. Son innervation-dépeﬁd de la
branche supérieure de la IIIé paire cranienne

-Une portion accessoire lisse constituée par le muscl
le MULLER qui va du tendon terminal du releveur
au bord supérieur du Tarse. Il aide au maintien
du relé&ement de la paupiere supérieure. Il
est sollicité dans l'écarquillement des yeux
lors de la frayeur (réaction sympathique).

I1 faut cependant insister sur le fait que
le muscle de MULLER ne peut assurer aucune

suppléance en cas de paralysie du releveur.

Son innervation reléve du sympathiqué.

Nous décrirons dans un premier temps l'innerva-
tion du muscle assurant le relévement de la paupiére
supérieu}e en insistant sur les rapports de la troi-
siéme paire cranienne et du sympathique avec les
éléments du systéme (. 'otidien et 4 sv:téme vertébro-

basilaire. Mais c'est l'analyse ciin1c e, et angio-
graphique que s'attachera la premiéere partie de ce

travail.
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LE NERF MOTEUR OCULAIRE COMMUN OU LA TROISIEME
PAIRE CRANIENNE OU LE III

Né dans le TRONC CEREBRAL a partir d'un complexe
nucléaire situé dans la calotte pédonculaire le moteur
oculaire commun (m.o.c) gagne la cavité orbitaire ou
il se termine aprés étre divisé au passage en ses
deux branches terminales destinées respectivement au
muscle releveur de la paupiére supérieure et aux
muscles oculo-moteurs a l'exception du grand oblique

et du droit externe.

Par son contingent para-sympathique, le III

innerve le sphincterde 1'Iris et muscle ciliaire.

I. ORIGINE

Situé entre la substance grise péri-aquéducale
en Arriére et la bandelette longitudinale postérieure
en Avant le complexe nucléaire de la IIIé paire cra-
nienne présente a décrire

-Un amas nucléaire somatique : noyau somatique

-Un amas nucléaire viscéral : noyau viscéral

I.I. Amas nucléaire somatique

Il est composé d'un noyau central et impair
destiné a l'innervation de la paupiére supé-
rieure et de noyaux latéraux pairs et symétri-
ques assurant l'innervation des musciles

Droit inférieur, Droit supérieur, Petit obligque
et Droit interne, c'est-z-dire l'innervation

des muscles de la motilite oculaire extrinseque.

I.2 Amas nucléaire visceéral

Il correspond au noyau d'EDINGER-WESTPHAL pair
et symétrique ce noyau commande la musculature

intrinseéque.



2. TRAJET

De son émergence mésencephalique a sa terminai-
son orbitaire le nerf moteur oculaire commun traverse
la région pédonculaire, l'étage postérieur et l'étage
moyen de la base du créane, la fente sphénoidale et

l'orbite.

"2.I Dans la région pédonculaire

Il chemine entre :
L'artére cérébrale postérieure en haut et en avant

L'artére cérébelleuse supérieure en bas et en
arriéere ;
Le tronc basilaire en dedans qui sépare les nerfs

Droit et Gauche.

Ces trois arteéres : Tronc basilaire, cérébrale
postérieure, cérébelleuse supérieure forment
une véritable fourche vasculaire qui entoure

le IIT.

2.2 Dans l'étage postérieur de la base du crane

Il entre en rapport avec l'artére communicante

postérieure du chiasma en avant.

2.3 Dans 1'étage moyen de la base du crine

Le III présente a décrire deux portions :

2.5.I Une portion supra-caverneuse qui surcroise
la granae circonférence de la ternt:e di

cervelet.

2.3.2 Une portion intra-caverneuse qui est en
rapport avec les éléments contenus dans

la loge d'est a dire :



En haut : le pathétique (IV) qui croise la face
externe du III. en un X trés allongé

avant la bifurcation de celui-ci.

En bas : Le VI situé d'abord en dessous puis
en dedans dans la partie postérieure
de la loge ; puis en dehors du III
dans la partie antérieure.

Les branches du nerf ophtalmique de
WILLIS c'est-a-dire le nerf nasal,
le nerf frontal et le nerf lacrymal
Le nerf nasal sépare les deux bran-
ches de bifurcation du III dans la
rartie antérieure de la loge.

Le nerf frontal accolé au nasal en
arriére et le nerf lacrymal restent

sous jacents au III.

En dedans : L'arteére carotide interne entourée
d'un plexus sympathique pénétre dans
la loge et constitue le SIPHON-
CAROTIDIEN.

Le III est en rapport avec sa portion

horizontale.

2.4 Dans la fente sphénoidale

Il est en rapport d'une part avec les autres
nerfs oculo-moteurs c'est-a-dire le IV (pathé-
tique) et VI (moteur oculaire externe) et
d'autre part avec la branche ophrzlmique du
trijumeau.

Parvenu a la partie interne de la fente sphé-

noidale, il se divise en ses deux branches



(w

.La branche supérieure croise l'artere ophtalmique,
le nerf optique, et innerve le muscle droit
supérieur et le releveur de la paupiére supé-
rieure.

La branche inférieure plus volumineuse que la
précédente innerve les muscles :

Droit interne, Droit inférieur et petit oblique.



-

4
5
6
RAPPORTS A L'ORIGINE DU III
I- Espace perioré postérieur 4-Pécnculc . ibral
2- III 5- At :ure cerébrale posté-
3- Artére cérébelleuse supé- rieure
rieure 6- Tronc basilaire

(Legons d'Anatomie et de Physiologie Ophtalmologique)

( D. LEBUISSON J.J. ARON)
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I-
2~
3-
4-
5-
6-

'NERF_MOTEUR OCULAIRE COMMUN

LES RAPPORTS DU III

AVEC LE IV, LE VI et le V

DANS LA PARTIE EXTERNE DE LA LOGE CAVERNEUSE

IIT

IV ‘

Artére carotide interne
IV

Nerf frontal

Nerf Lacrymal

7~ wwmmo:m supérieure du .I.
8- Nerf nasal

9-VI

I0-Branche inférieure du III

I1- Toilt de la loge cavern..se

*



LE CONTINGENT PARA SYMPATHIQUE

Les fibres para-sympathiquessont solidaires de
la IIIé paire cranienne jusqu'au niveau du ganglion
ciliaire ol elles font relais. Elles cheminent melées
aux fibres du III dépuis leur origine, émergent avec
elles au niveau de la face ventrale des pédoncules

cérébraux.

Ces fibres sont inféro-internes & leur origine,
puis croisent la face inférieure du III dans l'espace
inter_pédonculaire, avant de se diéposer dans le
Vcadrant supéro-externe. Aprés la division du III en
ses deux branches, elles accompagnent la branche infé-
rieure pour former la racine motrice du ganglion ci-
liaire. Apres le relais, les fibres post-ganglionnai-
res forment les nerfs ciliaires courts qui abordent
le pdle postérieur du globe oculaire, perforent la
sclérotique, traversent l'espace supra-choroidien
pour atteindre le sphincter irien et le muscle ci-
liaire permettant ainsi l'irido-constriction et

ltaccommodation.
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SCHEMA_DE.LA VOIE DE L'INNERVATION

PARASYMPATHIQUE DU SPHINCTER DE_LA
PUPILLE

I- Aqueduc de Sylvius
2- Pédoncule cerébral
3- Ganglion ciliaire

¢ Petit obligque
TII;, = Mo“=2ur QOculaire cHrmmun

H. SARAUX - B. BIAS
PHYSIOLOGIE OCULAIRE




I.I.2

LE SYMPATHTIAQ QUE




L E S YMPATHTI QUE

Le rdle du sympathique dans la motilité pupil-
laire est connu depuis POURFOUR DU PETIT ET CLAUDE
BERNARD.

Orifice situé au centre de l'iris la pupille
se dilate sous l'action du dilatateur de l'iris,

celui-ci est innervé par le sympathique.

La voie sympathique destinée a la pupille est
constituée d'une chaine neuronique qui s'étend des
centres irido-dilatateurs échelonnés dans le systéme
nerveux cencral depuis le plancherdu IIIe ventricule
jusqu'au niveau médullaire avec le centre cilio-spinal

de BUDGE situé au niveau de D1.

Les fibres quittent la moelle par -la racine
‘antérieure de D1, empPuntent le rameau communicant i
blanc traversent le ganglion stellaire et montent
par la chaine sympathique cervicale jusqu'au ganglion

cervical supérieur ou se fait le relais.

Les fibres post-ganglionnaires courent le long
de 1la ca;otide interne, qu'elles abandonnent gagnent
l¢ ganxglion d- GASSER, pour emprunter l'ophtalmiqgue
de WILLIS, le nerf nasal, les nerfs ciliaires longs:

et se terminent dans le dilatateur de l'Iris.



SCHEMA DE LA VOIE SYMPATHIQUE OCULOMOTRICE

I- C,2tre Jde¢ Karpus Kr:=idl
2~ Peloncule

3~ Gasser

4- Ophtalmique de Willis
5- Nasal

6- Nerf ciliaire long

H. SARAUX - B. BIAS

PHYSIOLOGIE OCULAIRE

X

I0-
II-

Lertgltiae inie, e
frngiion cer.~al
supérieur

Ganglion stellaire
Sous claviere
Rameau communicant

blanc



I.2. DESCRIPTION CLINIQUE
DES PTOSIS
NEUROGENES




Le Ptosis Neurogéne est un Ptosis habituellement
unilatéral, mais il peut &tre parfois bilatéral, il

est partiel ou complet.

S'il est complet, il est généralement dd A& une
atteinte de la IIIé& paire crdnienne. Le ptosis partiel
est incomplet traduit le plus souvent un déficit af

fectant le muscle de MULLER.

Le ptosis neurogéne est peu ou pas variable.
Il peut étre récidivant et il est souvent associé

a une paralysie oculo-motrice.

Tels sont les caractéres sémiologiques que
l1'on rencontre habituellement au cours des ptosis
par dysfonctionnement du muscle releveur de la

paupiére supérieure.



I.2.I. P TOS IS S YMPATHTIQQUE

L'atteinte du sympathique réalise un ptosis
modéré, jamais complet masquant au maximum le tiers

supérieur de la cornée.

La pupille reste libre, les plis palpébraux
sont respectés. La force élévatrice de la paupiére
est normale, telle que le démontre l'exploration par

le doigt s'opposant a l'ouverture palpébrale.

L'oculo-motricité est en général respectée le
ptosis est habituellement associé a d'autres signes
d'accompagnement dont l'ensemble constitue le syn-
drome de CLAUDE-BERNARD-HORNER.

Syndrome de CLAUDE-BERNARD-HORNER

Il traduit une souffrance du sympathique au
niveau de la chaine cervicale de la moelle ou du . -
tronc cérébral cliniquement il associe

-Myosis

-Ptosis

-Enophtalmie

-Et des troubles vaso-moteurs et sécretoires.

Myosis : C'est 1'élérment le plus ¢ . «tart du sy.cr»or~
Il permet a lui seul d'envisager l: ~cssibilits 4 wuge

souffrance du sympathique.

Il est modéré jamais trop serré régulier et
réactif avec conservation d'une motilité pupillaire

normale a la lumiere et a l'accommodation.

L'Anisocorie relevant d'une atteinte du sympa-
thique est variable. Elle a tendance a s'attenuer aux

lumiéres vives et lorsque le sujet est fatigué.



Retrécissement de la Fente Palpébrale

Il résulte a la fois de la chiite de la paupie-
re supérieure mais aussi d'une élévation relative de

la paupiére inférieure.

L'Enophtalmie

Elle correspond a4 une dimunition de la saillie
normale du globe. Elle est discréte et elle apparait
plutdt’ comme une impression subjective car rarement

confirmé de facon objective par l'exophtalmométrie.

LLes troubles vaso-moteurs

Sous forme d'une hyperhemie conjonctivale dis-
créte et une hypersudation de la région palpébrale

sont constament associés & la triade classique.

Le dysfonctionnement sympathique dont 1l'expres-
sion clinique habituelle est le syndrome de Claude-
Bernard- Horner, se rencontre dans les circonstances

Etiologiques variables.

Un de nos patients dont l'observation détaillée
sera rapportée dans 1'étude analytique a présenté un
ptosis sympathique survenu dans un contexte de névral-
gie trigéminée, nous est apparu comme étant suffisam-
ment évocateur d'un syndrome de RAEDER tel qu'il a

été décrit par cet auteur en I1924.

Ce svadrome assoc ur..: nev,-o,elygle oobtal 7l
a un ptosis homolatéral ..ec myosis relatif. Ii s'y
ajoute parfois l'atteinte d'autres nerfs cridniens en

particulier oculo-moteurs.
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C'est RAEDER qui le premier a accordé une signi-
fication topographique a cette association syndromi-
que aux signes d'atteinte du sympathique peuvent
€tre associées des troubles sécrétoires sous forme

d'une injection de la conjonctive et d'une modifica-

tion des sécrétions lacrymales et nasales homolatérales.

Cette association pour READER reléve d'une af-
fection siégeant dans la partie ANTERO-INTERNE de la
FOSSE CEREBRALE MOYENNE plus précisement dans l'espace
paratrigéminé compris entre le bord interne du ganglion
de GASSER et la portion intra-cranienne de la carotide

interne qui précéde le siphon.

L'ensemble du tableau clinique réalisé évoque
l'existence d'une néoformation siégeant dans la ré-
gion paratrigéminale. Cette hypothése fut d'ailleurs

vérifiée par RAEDER lui méme.

Des observations ultérieures ont apporté la
preuve que le syndrome de RAEDER pouvait étre sympto-
matique d'une lésion de nature non tumorale puisque
dans ces cas il existe une 1lésion artérielle intéres-
sant la carotide_interne dans son segment intra-

cranien.

Donc en déhors d'un contexte traumatique, le
syndrome de RAEDER doit faire rechercher une étiolo-

gie tumorale ou vasculaire.

Notre patient présentait v. “hrombose ¢~ 1la

carotide interne.
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Le diagnostic étiologique des autres atteintes
du sympathique n'est facile que lorsqu'un syndrome

neurologique patent compléte le tableau clinique.

C'est le cas par exemple pour certains syndro -
me bulbaires dont le plus fréquent est le syndrome
de WALLENBERG consécutif A& une thrombose de l'arteére
cérébelleuse postéro-inférieure vascularisant la

fossette latérale du bulbe.
Le syndrome de WALLENBERG réunit

du coté Homolatéral : Douleurs et barésthésies dans

le territoire du Trijumeau, avec déviation syringo-
myelique, paralysie du pharynx et de la corde vocale.

- Un syndrome vestibulaire central

- Un nystagmus

- Un syndrome de Claude-Bernard-Horner.

du cOté opposé

Une dissociatipn thermo-algésique de la sensi—

bilité au niveau du tronc et des membres.

Ailleurs malgré des enquétes étiologiques soi-
gneuses, une grande partie des ptosis sympathiques
restent sans diagnostic étiologique, ou méme sans

diagnostic topographique.



I.2.2. Ptosis par atteinte de la IIIeé paire cranienne

Il est habituellement complet et flasque par
opposition au ptosis par atteinte du sympathique.
Les plis palpébraux normaux ont disparu ou sont trés
estompés. Le relévement de la paupiére supérieure

est impossible.

Lorsque le ptosis est incomplet, le patient
pour compenser son déficit contracte le muscle fron-

tal et bascule la téte en arriére.

D'autres symptomes de nature ophtalmologique
ou neurologique peuvent étre associés au ptosis
réalisan; dans la plupart des cas une association
symptomatique évocatrice en elle méme d'une étiologie

précise.

L'analyse sémiologique du ptosis et de ces
symptomes d'accompagnement permet une premlere appro-
che theorlque du siege dé la lésion sur le trajet du.

nerf.

Il reésort qu'un ptosis isolé de toute paraly-
Sie oculo-motrice ne peut &tre que périphérique, nu-
cléaire ou corticale dans la mesure ol le muscle
releveur de la paupiére supérieure posséde son propre

noyau et sa propre représen.itior corticile.

Un ptosis franc et massif associé & une mydria-
se areflexique et a une paralysie des muscles extrin-
séques de 1'oeil intéressé a l'exception du droit
externe innervé par la VIé paire et du grand oblique
innervé par la IVé paire témoigne d'une atteinte du

tronc du nerf moteur oculaire commun.



Une formule sémiologique comportant a la fois
un ptosis et des données relatives a une atteinte des
autres nerfs craniens oriente vers un groupement ana-
tomique pouvant étre rapporté i uneétape de la base
du crane. Le III dans son trajet extra-axial chemine
au voisinage de la carotide interne, du pathétique
dans le sinus caverneux. Dans la fente sphénofdale
il est accompagné d'une part du IV et du VI et d'autre
part avec le V1 c'est - &4 - dire la branche ophtalmi-

que du trijumeau.
Nous décrivons donc maintenant quelques syndro-
mes assez évocateurs du niveau du procéssus patholo-

gique responsables du ptosis.

- Ure origine orbitaire est soupgonné

Si s'ajcute au ptosis une paralysie du muscle droit
supérieur isolé entrainant un net déficit de 1'éléva-
tion de l'oeil, et une diplopie verticale qui s'accen-

tue lorsque 1l'oeil atteint se porte en abduction.

L'atteinte de la mobilité extrinséque peut
étre plus'imporiant réalisant une paralysie oculo-
motrice dissociée a4 laquelle se surajoute une atteinte
des autres éléments sensitifs(troubles de la sensibi-
lité cornéenne) ou méme sensoriels (fonction visuelle)

de l'orbite.

Un oedeme de type inflammatoire avec chemosis

e* douleur fera discuter une sinusite propagée.

L'exophtalmie unilatérale est indolore et oriente
vérs un processus tumoral dont les limites seront
précisés grice aux examens neuro-radiologiques indis-

pensables (clichés crane standard-tomographie-angiographi-



Aucune étiologie orbitaire n'a été identifiée

parmi les cas que nous rapportons dans ce travail.

. Le syndrome de la fente sphénoidale.

La fente sphénoidale constitue un répére topo-
graphique important. Dans cette fente sphénoidale
passe la totalité des nerfs oculo-moteurs et la bran-
che opthalmique du trijumeau. Le syndrome de la fente

sphénoidale comporte

- des douleurs retro et supra-orbitaires irra-
diant a 1l'hémicrine, avec atteinte objective de 1la
sensibilité cornéenne, voire de 1aApaupiéré supérieufe
et du front.

- une ophtalmoplégie homolatérale débutant le
plus souvent par une atteinte du III extrinséque
compléte ou partielle avec une atteinte préférentiel-
le du Droit supérieur et du releveur de 1la paupieére
supérieure, secondairement l'ophtalmoplégie intéres-
se le IV et le VI. L'atteinte de la musculature intrin-

seéque est le fait d'une destruction du parasympathique.

Le nerf optique est en principe respecté .mais
il existe de nombreux cas ol son atteinte a &été signa-
lée. Il peut exister une exophtalmie par compression

de la veine ophtalmique.

. Les syndromes de 1l'apex orbitaire, le syndrome
du plancher de l'orbite et le syndrome infra-clinoi-
dien sont treés proches du syndrome de la fente sphé-
noZlwale. L'attciate d. nerf optique, dar~ le . remier
ca:. et du nert. ._.xill:i.re supérieur dar. le : :ond

cas permettent de faire 1la différence.



Le Syndrome du sinus caverneux

Il implique non seulement les éléments du moteur
oculaire mais aussi les autres nerfs oculo-moteurs

et le nerf ophtalmique (V).

Ce syndrome s'individualise par des douleurs
intenses intéressant le térritoire du trijumaux
par uhe ophtalmoplégie débutant par le VI. L'élément
le plus spécifique est apporté par les troubles
vasculaires, veineux (congestion du réseau veineux
de l'orbite visible au niveau de la conjonctive par-
fois méme du fond d'oeil et quelquefois artériel,

{souffle perceptible par le malade).
L'un des tableaux le plus caractéristique
est celui de l'exophtalmie pulsatile de l'anévrysme

carotido-caverneux généralement post-traumatique/

Les syndromes alternes ou syndromes du tronc

cérébral

Signent l'origine fasciculaire du pposis para-
lytique (entre les nbyaux d'origine et l'émergence

du nerf./.

Le tableau clinique varie en fonction de 1la

situation de la 1ésion dans le tronc cérébral.

Le syndrome de WEBER ou syndrome du pied du
pédoncnule associc ume pa'alysie directe cray  te
du III a une » mipliégzie croisfde, atrveingnan. le fac.al

inférieur.



. Le syndrome de la calotte pédonculaire

ou syndrome de Bénédikt.

La paralysie du III est directe et elle est
associée a une hémi-asynergie et hémi-ataxie avec
des signes extra-pyramidaux a type de tremblement

et hypertonie.

Le syndrome inférieur du noyau rouge de claude
est peu différent du précédent. L'atteinte extra-
pyramidale est moindre alors que le syndrome cérébel-
leux est plus complet. Ces syndromes alternes sont
dans la plupart des cas d'origine vasculaire comme
en témoigne leur début brusque, avec un tableau sémio-

logique d'emblée constitué et non évolutif.

En général il s'agit de patients hypertendus,
atherosclereux avec ou sans thrombose carotidienne
ou encore porteurs de maladies cardiaques embolisan-

tes.

Dans quelques cas le début peut étre progressif,
avec une évolution lente_en favepr d'un processus—-
tumoral ou de nature inflammétoire chronique. En cas
de doute l'exploration complémentaire notamment
l'examen ANGIOGRAPHIQUE permettra d'établir 1le

diagnostic.

Une paralysie nucléaire peut se traduire par
un ptosis i: > ¢ puisque ch:rque muscle est innervé
par une brarncn.c nerveuse 1ssus 4. son novau pioapre.
Ces noyaux étant toutefois trés proches les uns des
autres il n'est pas rare qu'ils soient atteints les
uns aprés les autres, l'aspect clinique étant alors
celui d'une ophtalmoplégie nucléaire progressive

pouvant bien évidemment débuter par un ptosis.



Le caractére dissocié des paralysies oculo-
motrices rend le diagnostic trés difficile avec

certaines formes de myasthénies chroniques oculaires.

Le ptosis de type nucléaire peut faire partie
du tableau de polio-encéphalites d'origine toxique

(Wernick) ou infectieuse (zona, diphtérie).

L'origine supra-nucléaire du ptosis est rare.
Un ptosis peut &tre la traduction clinique d'une 1é-
sion internucléaire lorsqu'il est concomitant d'une

paralysie oculo-motrice dissociée.

Une lésion de la commissure postérieure peut
€tre a l'origine d'un ptosis partiel ceci peut se
voir en cas d'infarcissement médian du tectum.

L'origine corticale du ptosis est possible
puisque le releveur de la paupiére supérieure dispo-
se d'une représentation corticale isolée. Ainsi un
ptosis unilatéral associé a une mydriase peut témoi-

gner d'un abcés ou d'une tumeur du lobe temporal.

Lorsque un ptosis isolé est associé a un myosis

il est en faveur d'une atteinte du cervé&au moyen.

Des ptosis isolés ont également été rapportés
au cours des lésions du gyrus angulaire ou encore
dans les atrophies cérébrales portant sur les lobes
pariétaux ou frontaux. Dans ces cas le modr évolutif,
1es symptomes cliniques assoniés et surtour les exomens

complémentaires permettront de faire le diagnostic.

Les entités aussi décrites ne couvrent pas
l'ensemble des étiologies possibles des ptosis par

atteinte du III.
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Il existe d'autres causes plus générales qui
pour la plupart doivent &tre considérées comme étant

des diagnosticsd'élimination.

a) Le Diabéte

b) La Migraine ophtalmoplégique : crise éphé-
mére de paralysie de la IIIé paire ou méme
ophtalmoplégie compléte suivie de céphalée.
Avant d'incriminer la migraine pure il faut
penser a la possibilité d'un méningiome du
sphénoide, en Absence d'anévrysme. L'enquéte
étiologique, quelque soit le contexte cli-
nique obeit & une démarche identique qui
consiste & envisager successivement les
causes générales. Les causes loco-régiona-
les et enfin certaines entités qui dans
1'état actuel des connaissances sont consi-

dérées comme des diagnostics d'élimination.

Causes générales

La premiére & envisagé en raison de sa fréquen-
ce et des conséquences pratiques qui découlent de sa
découverte dans la conduite des examens complémentai-

reset de la prise en charge est le DIABETE.

Tl s'agit hab:. =2llement d'u» Diabéte modéré
pouvant de ce fait €tre méconnu. C'ert dir- la néces-
sité d'y penser et de rechercher de fagon soigneuse
et systématique par une enquéte familiale, clinique

et biologique des stigmates de 1'affection.

Y



La paralysie est révelatrice du diabéte dans un
cas sur deux. Les paralysies oculo-motrices du diabé-
tique présentent des caractéres particuliers. L'atteinte
du III est en régle parcellaire et respecte la motri-

cité intrinseéque.

Le début est brutal réalisant un tableau d'oph-
talmoplégie douloureuse par atteinte associée du nerf
ophtalmique. L'évolution est constamment regressive.
Le plus souvent de fagon totale. Les récidives sont
possibles du méme c6té ou plus fréquemment du coté

opposé.

Les atteintes des nerfs craniens peuvent &tre
multiples et étendus au cours du diabete réalisant un

authentique syndrome de la base du crane.

De telles atteintes demeurent néanmoins excep-

tionnelles.

A c6té du Diabéte d'autres causes générales
ont été décrites. Il s'agit de la SYPHILIS et a
_titre indicatif des affections telles que la SARCOIDOSE

Aet les DYSGLOBULINEMIES. La syphilis est une cause

classique d'atteinte du III,elle réalise une atteinte
dissociée la musculature intrinséque étant respectée.
Aucune de ces causes (DIABETE - SYPHILIS) n'a été

retrouvée chez nos patients.

CAUSES LOCO-REGIONALES

Les affections loco-régionales constituant les
causes les plus fréquentes des paralysies oculo-motrices
qu'il s'agisse de processus expansif, des malformations
vasculaires ou d'infections de la région allant du pdle

orbitaire en avant a la pointe du rocher en arriére.
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La mise en évidence des processus occupant
et des malformations vasculaires a grandement été
facilitée par les progrés réalisés en investigations

neuroradiologiques.

Dans 1'état actuel de nos possibilités seule

L'ANGIOGRAPHIE EST REALISABLE AU MALI. C'est la seule

technique d'exploration Neuro-radiologique que nous

avons utilisée dans le cadre de ce travail.

I°) Processus expansifs : Nous n'avons décelé aucun

processus expansif. Le nombre relativement limité de

nos cas en est certainement l'explication. Les tumeurs
representent pour la plupart des auteurs 60-70 % des
causes des paralysie oculo-motrices par lésions siégeant
dans la fente sphénoidale. La loge caverneuse. La na-
ture de ces tumeurs est variée. Il peut s'agir de tu-
meurs bfimitives (osseuses, gliales...)wou de métasta-
ses, la moitié des cas en résultent d'une propagation

loco-régionale a partir des tumeurs du naso-pharyrx.

La symptomatologie de ces tumeurs ne présente
" aucun caractére de spécificité. L'attitude pratique -
consiste a rechercher 1'étiologie tumorale quelque
soit le tableau clinique réalisé c'est-a-dire méme
si le début est brutal ou s'il existe des rémissions
sous traitement corticothérapique ou méme des rémis-

sions spontanées.

Le diagnostic repose sur > .onjonction “¢:isg
élemcnts du Yrlan général (ciricné « - sacique-Vd N F.5)
local (examen ORL avec biopsie au 1 indre dout:; et

neuro-radiologique.
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2°) Les malformations vasculaires

Deux de nos patients ont présenté des malforma-
tions vasculaires ce qui représente 25 % environ. Ce
sont essentiellement des anévrysmes de la carotide

interne.

- Les anévrysmes supra-clinoidiens : intéressant
le plus souvent la communicante postérieure a son
origine entrainant des ophtalmoplégies douloureuses
d'installations brutales touchant de fagon compléte et
"exclusive la IIIe paire crinienne. La douleur est vo-
lontier localisée au front et ne é'accbmpégne pas d'un
déficit objectif de la sensibilité comme dans une de

nos observations ( Observation n°3)

L'apévrysme de la carotide interne infra-clinoi-
dienne (intra-caverneux) est responsable . d'ophtalmo-
plégies douloureuses d'installation progressive
pseudotumorale avec une paralysie oculo-motrice souvent
compléte et une nevralgie trigéninale pouvant déborder
le térritoire du VI et s'accompagner d'un déficit objec-
tif. Ce tableau eliniqhe.évolue volontier—par poussées,

il faut savoir repeter les examens complémentaires no-

- tamment 1'ANGIOGRAPHIE CAROTIDIENNE qui dans la majo-

rité des cas, objective l'anévrysme. Cet examen peut
étre en défaut du fait par exemple d'une thrombose du
sac ané&rysmal ou d'un spasme artériel. L'évolution
spontanée des anévrysmes intra-caverneux est considérée
corn relativement bénigne. Les possibilités de fissu-
rat.st vars l'c pace l-rtr-meni - gé et les cav ‘r aédrier-
nes supérieures (otorragie ou épistaxis cataci,smique)

expliquent la possibilité d'une issue  fatale.



Plus accessoirement lfartériographie ne mettra
en évidence qu'une dolichoméga carotide ou d'une fis-

tule carotida-caverneuse.

En faveur d'une fistule carotido caverneuse,
on note l'association aux signes précédents d'une
protrusion du globe, une exophtalmie pulsatile ou

une ihfiltration oedemateuse conjonctivale.

3°) Infections

Jadis trés fréqdentes, les infections devenues
actuellement trés rares comprennent les infections
du cavum ou du pharynx,les infections de l'orbite a
point de départ périosté ou méningé, les sinusites en
particulier sphénoidalesdont le diagnostic quelques-
fois difficile.repose sur une bonne étude radiologi-

que.

Les causes loco-régionales sont en toute évi-
dence trés importantes. Il convient de les rechercher
avec acbarnemeggrgn sachant au besoin repéter les
investigations. C'est seulement aprés avoir éliminé
cette pathologie loco-régionale, ainsi que les causes
générales qu'il sera légitime d'envisager les entités
que nous allons maintenant décrire, en sachant qufel—
les son; presque par définition des diagnostics d'éli-
minatio% qu'il faut savoir remettre en cause, il s'agit
de la MI@RAINE OPHTALMOPLEGIQUE ; du syndrome de
TOLOSA-HUNT et acressoirement les PSEUDO -T! "EURS ir "lam-
matoires de l'or% ¢ et certalnes paralsg:c . “~ue a-

tes multiples.



La Migraine Ophtalmoplégique

Décrite par GUBLER (I860) et dénommée par CHARCOT
(I890) la migraine ophtalmoplégique se caractérise
par la survenue dans l'enfance ou l'adolescence le
plus souvent avant douze ans ou chez des patients mi-
graineux d'accés stérébtypés se répétant a intervalles

variables siégeant presque toujours du méme cdté.

L'accés débute toujdurs par une douleur volon-
tier unilatérale, pulsatile orbitaire et péri -orbitaire
avec irradiation vers le vertex, devenant trés sévére
en quelques heures. La douleur est accompagnée de nau-
sées et de vomissements ; sa durée excéde rarement
vingt quatre heures a quarante huii{ heures.

Quelques heures a quelques jours s'installe une atteinte

oculo-motrice, tandis que la céphalée disparait.

La paralysie oculo-motrice s'installe treés ra-
pidement et réalise le plus souvent une atteinte com-
plete du III ; associant pratiquement toujours l'at-

teinte extrinséque et intrinséque. -

Une atteinte du IV est possible ; mais il
s'agit habituellement d'une association a une at-
teinte du III. Une atteinte isolée est exceptionnel-

le.

Une hypoesthésie du V4 e. rissible. L'~cuité

visuelle et le :rud r'c 21l sont r LAty



La paralysie oculaire aprés avoir persisté
quelques jours, regresse complétement sans séquelles
en une a quatre semaines.

Le bilan complémentaire est négatif.

Le Syndrome de TOLOSA-HUNT Il s'agit d'une ophtalmoplégis

gie douloureuse aigue ou chronique due & une inflamma-
tion non spécifique du sinus caverneux qui souvent

peut s'étendre aux structures voisines.

Le TOLOSA-HUNT débute par une douleur continue,
retro orbitaire unilatérale dépassant rarement 1la
térritoire-du VI. Le:batieht décrit cette douleur
comme une perforation, une briilure ou une morsure.
C'est une douleur non pulsatile et sans paroxysme.

Elle précéde l'ophtalmoplégie externe compléte, d'une
atteinte isolée partielle ou totale du III extrinsé-
que, d'une atteinte isolée du VI, ou enfin d'une com-
binaison variable de deux des trois nerfs oculo-moteurs

passant dans le sinus caverneux (III,IV,VI).

L'atteinte du contingent végétatif du III,
des £ibres>péri-artérielles et du nerf optique est
possible. Un certain dégré d'exophtalmie peut &tre
associée a l'ophtalmoplégie la symptomatologie dé-
ficitaire persiste des jours ou des semaines et évalue
vers la regression spontanée avec une tendance aux

récidives Homo ou Hétérolatérales.

'enqué - pa~-zlinique apporte des éléments
r et e perme tant . s>liminer ¢ anivas royu:

d'ophtalmoplégie douloureuse.
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I1 n'y a pas de réaction biologique systemique
de nature inflammatoire, l'efficacité spéctaculaire
des corticoides constitue un véritable test diagnos-
tique le Tolosa Hunt est une maladie de 1'adulte, mais

les formes de l'enfant ont été décrites.

. Son étiopathogénie reste obscure. L'examen
anatoﬁopathologique a permis de retrouver un proces-
sus inflammatoire non spécifique avec infiltration
adventic;elle comprenant la carotide et les troncs

nerveux dans le sinus caverneux.

Les Pseudo-tumeurs Inflammatoires de 1'Orbite

On a tendance a rapprocher du syndrome de Tolosa-

Hunt les Pseudo-Tumeurs Inflammatoires de 1'Orbite.

Ces deux affections pourraient étre deux localisations

différentes d'un’' méme processus pathologique. Elles
ne relévent d'aucune étiologie précise. Le tableau
clinique associe douleurs unilatérales,ophtalmoplégie

par atteinte des muscles orbitaires et exophtalmie.

Celle-ci constitue le signe majeur et constant
auquel s'ajoutent une .baisse de l'acuité visuelle,
des modifications du fond d'oeil, des signes inflam~
matoires Orbitaires : oedeme palpébrale chemosis.

B

L'évolution est variable avec une tendance
spontanée & la guérison et la survenue possible de
rccidives. 1 ex1iste un se.  bil.= AR N
corticothérapie mais qui n'a pas de valeur ac test

diagnostique.



jm

Paralysies Récurrentes multiples

Prédominent sur les nerfs oculo-moteurs et le
trijumeau s'accompagnent parfois de signes inflamma-
toires évoluent spontanément vers la regression
avec une sensibilité & la corticothérapie et une ten-
dance aux récidives. La discrétion des douleurs et
l'atteinte neurologique peut &tre bilatérale (Ophtal-
moplégie douloureuse double) permet de faire la dif-

férence avec le Tolosa-Hunt.
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ANGIOGRAPHIE CAROTIDIENNE

Profil

Anévrysme de 1l'Arteére

moyenne droite.

cérébrale
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Ce Ptosis représente une valeur symptomatique
évidente, mais ne permet pas de déterminer toujours
la nature de l'affection causale. Il convient de ce
fait d'utiliser des méthodes d'explorations complémen-
taires parmi lesquelles l'Angiographie carotidienne

occupe une place de choix.

I.3.I- ANGIOGRAPHIE CAROTIDIENNE

I.3.I.1.Technique de 1'Examen

En pratique courante la méthode de ponction
directe de la carotide primitiVe au cou reste la plus
utilisée en angiographie cérébrale.

Ces méthodes d'injection 3 distance sont préférables

pour 1l'étude de la gerbe Aortique.

Dans notre technique nous avons utilisé une
aiguille de IO/IO a biseau moyen munie de mandrin.

Technique de la ‘ponction '

Iér Repérage minutieux des pulsations de'la carotide

primitive en dedans du sterno-cleido-mastoidien, per-
mettant d‘eh déduife la direction (excéptionnellemeﬂt
on palpe la bifurcation) et de la fixer entre index

et médius

2éme Traversée du plan cutané jusqu'au contact du vais-
2

seau, qui est parfois reconnu par la pulsation trans-

mise par l'aiguille ou par un frémissement pergu en

aval d{ ¢ la compression par l'aiguille.

3¢éme - La ponction de l'artére se fait d'un mouvement

rapide, car l'artére tend & fuir latéralement a l'aiguill
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4éme- On retire lentement ltaiguille, mandrin enlevé

jusqu'a l'issue d'un jet pulsatile de sang rouge.

Dans tous les cas un essai d'injection manuelle
sous faible pression, d'une petite quantité de contras-
te (2 2 3 ml) avec contrdle scopique doit dtre effectué
pour éviter éventuellement de refaire une nouvelle ponc-

tion.

Le débit d'injection doit &tre proche de celui
du vaisseau soit 7 a4 8 ml/sec
La prise des clichés doit &tre réalisée par la Sériogra-
phie sur film de format 24 x 30.

1,3,1.2_Résultats

i,j_I,Q,I,Temps artériel : La carotide interne ayané

traversé le rocher présente une double courbe appelée
siphon carotidien, puis elle donne deux collatérales
postérieures : La communicante postérieure et la chorol-
dienne antérieure puis une collatérale antérieure ;
l'gphglmique, avant de se diviser_ en ses-deux branches
terminales

La cérébrale antérieure et la sylvienne ou cérébrale

moyenne.

L'Artére Sylvienne : se dirige tout d'abord en dehors

suivant la vallée sylvienne, puis s'incurve vers l'ar-
ridére devenant antéro-postérieure, dirigée obliquemen’
vers le haut, continuant a svivre la vallée sylvienne.
Elle s'épanouit plus ou moins tot en un bouquet de
trois branches : artére pariétale postérieure, ltartére

du pli courbe, l'artére temporale postérieure. Ces trois

branches forment le groupe sylvien, dirigé obliquement

N A



en haut et en arriére formant l'axe artériel du cerveau
bien visible sur les profils. Elle se divise en deux
terminales : l'artére péricalleuse et la colloso-margi-

nale.

I.3.I.2.2.Le temps-veineux : est obtenu trois a
quatre secondes aprés l'injection, une veine a une im-
portance particuliére : la VEINE DE GALIEN dont 1l'ori-
gine est reperéé sur les clichés au moyen du topogramme
de LAINE, son déplacement est d'une grande importance
pour la localisation des tumeurs profondes ou postérieur:

mal visibles aux temps artériels.

I1.5.2. ANGTOGRAPHIE CAROTIDIENNE DANS LES CONDITIONS
MALIENNES

Nous avons eu a pratiquer l'angiographie caro-
'tidienne chez quatre de nos paﬁi;nts dont trois présen-
taient une symptomatologie fortement évocatrice d'une
étiologie vasculaire, il s'agit des observations n°f

', n°2, n°3,

Ces patients présentaient des céphalées unila-
térales ou a prédominance unilatérales associées a une
paralysie oculo-motrice par atteinte de la IIIe paire
cridnienne, ou encore des céphalées associées a un

syndrome de Claude-Bernard-Horner,.

L'Angiogramme carotidien a montré

dans deux cas ces l'existence d'un anévrysme siégeant

- a la base polygone artérisl aec Willis
(cas n°3)
- au niveau dt'une des branches terminales de

l'artére carotide interne (cas n®°I)



il s'agit d'anévrysme
- sacculaire avec collet étroit pédiculé
(cas n°3)
- ou large Sessile (cas n°I)

dans un cas une thrombose carotidienne gauche (cas n°2)

Cet examen dont l'introduction est recente au
Mali.a été réalisée par ponction directe percutanée
de l'Artére carotide primitive. L'artére est reperée
au doigt a ses battements et est ponctionnée aprés
anesthésie locale au moyen d'une aiguille de IO/IO0 a
biseau moyen.
Le produit de contraste utilisé est le radioselectan

urinaire et vasculaire a 76 % ou l'Angiografine a 65 %.

L'injection se fait manuellement, habituellement
nous inject ons 8-I4 ml de produit_en deux secondes
environ, la méme dose est injectéé 3 4 5 minutes plus
tard (pour le temps veineux) ce qui fait une dose moyen-

ne totale de I6-28 ml.

Nous n'avons observé aucune complication grave.
L'absence demsériographié permetlénﬁ la prise de cli-
chés & cadence rapide nous conduit 4 effectuer les cli-
chés radiologiques isolés comportant une phase arté-
relle et une phase veineuse grice a unAchangement manuel

des cassettes aussi rapide que possible.

Par cette technique nous avons pll demontrer
de fagon indiscutable que le ptosis est 1iée a .un an¥
vrysme chez deux de nos malades (cas n“I. 2za n°3)

a une thromboce chez un malade (cas n°2).
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Une seule fois 1'Angiogramme s'est revelé nor-
mal (cas n°8). Pour ce cas une Angiographie vertébrale
nous paraissait tout a fait indiquée mais elle n'a pas

été réaliséea cause du manque de coopération du patient.

* *
Les autres méthodes d'investigations : phlébo-
graphe-orbitaire, scannographie ; exploration ultra so-

nique n'ont pas été envisagées, faute d'équipement

approprié.
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OBSERVATION N° I

Mr M...TRAORE Agé de 56 ans nous a été adressé
pour une paralysie totale du III Droit, déficit du
Droit Supérieur ; Droit interne ; Droit inférieur,.Re—
leveur de la paupiére supérieure droite, mydriase
areflexique Droite associée a des céphalées fronto-

occipitales Droites, le tout remontant au mois d'Avril

198I.

Le début a été marqué par une céphalée pulsa-
tile d'apparution brutale non accompagné de nausées,
ni de vomissements, céphalées rebelles aux antalgiques

habituels.

Le déficit oculo-moteur est survenu semble-t-il
trois jours aprés l'épisode douloureuse, ceci a néces-
sité son évacuation a 1'Institut d'Ophtalmologie Tro-
picale de Bamako (IOTA) ou il fut hospitalisé pendant

deux mois.

Le bilan ophtalmologique effectué a l'époque
n'a pas permis de déterminer la cause exacte de la

paralysie oculo-motrice.

Le patient est sorti au bout de Neuf mois
d'hospitalisation avec une regression partielle

du Ptosis avec une persistance des céphalées.

L'interrogatoire nous re¢veéle aucun antécédent
pathologique particulier (wvas de notion de migrainre,
de diabéte ou de syphilis).

Il s'agit de la premiére manifestation du déficit

oculo-moteur.
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L'Examen Neurologique confirme l'atteinte compleéte

de la III& paire crinienne Droite (Droit supérieur,
Droit inférieur, Droit interne, releveur de la paupiere
supérieure et la mydriase aréflexique), chez ce patient
qui se plaint d'une diplopie verticale. Le Droit

externe est respecté (VIé paire cridnienne).

Il n'y a pas de déficit sensitif objectif dans
le territoire du trijumaux.
Le reste de l'examen neurologique est strictement

normal.

Ces investigations.complémentaires'effectuées
ont donné les résultats suivants :
- F.0 : papilles normales -.Angiosclérose sans
signe de décompensation. (Dr GINOUX-IOTA).
- Radiographie standard du crine normale.
- Bilan biologique : N.F.S ; V.S n'ont revelé
aucune anomalie particuliere
. Glycémie 4,I mmole/l
. Urée sanguine 6,6 mmole/l
. B.W est négatif.
- L'ANGIOGRAPHIE CAROTIDIENNE DROITE (4.C.D.)
a permis de mettre en évidence un anévrysme

o de l'Artére cérébrale moyenne droite.

Au total, il s'agit d'un patient de 56 ans
ayant présenté une paralysie oculo-motrice survenue
trois jours aprés des céphalées fronto-occipitales
chez lequel 1'A.C.D a p ais de reveler ur anévrysme

de l'Artére cé+-ébrale mor=nne.



OBSERVATTION N°2

Monsieur CIS... M. Agé de 62 ans a été admis
dans le service le 30/4/84 pour un ptosis de

l1'oeil gauche.

Depuis trois mois environ le patient se plaint
de douleurs sourdes intéressant l'hémicradne gauche
mais plus marquées au niveau de 1la région RETRO-
ORBITAIRE. Apparait alors une chute progressive de

la paupiére supérieure gauche.

Le patient signale, ailleurs l'apparution
d'épistaxis paroxystiques ayant fait l'objet d'une
consultation en OTO-RHINO-LARYNGOLOGIE. L'enquéte
anamnestique ne revéle aucun antécédent pathologique

notable, l'étiologie des épistaxis n'est pas précisée.’

A lt'examen NEUROLOGIQUE on note

Une douleur a la pression de la fosse tempora-
le gauche et de la région sdus orbitaire gauche : V
- Un ptosis partiel de 1l'oeil gauche, lés
plis palpébraux ne sont pas effacés ;
- Une paresie du droit externe, droit interne
de 1l'oeil gauche ;
'~ Une hypoesthesie dans le territoire du V
gauche ;

- Un myosis relatif de l'oeil gauch=.

Les muscles Droit supérieur et Droit inférieur

de l'oeil intéressé sont respectés.

Les reste de l'examen neurologique est normal
en particulier l'auscultation des axes carotidiens
ne revéle pas de souffle. La tension Artérielle (T.A)

I5/8 aux deux bras.



Du point de vue paraclinique : N.F.S, glycémie
Azotémie sont normales. Les radiographies du crane

ne revélent aucune anomalie particuliére.

L'ANGIOGRAPHIE CAROTIDIENNE GAUCHE (A.C.G.)
montre une THROMBOSE DE LA CAROTIDE.

Conclusion- : Un patient de 62 ans présentant un syn-

drome de Claude Bernard Horner associé a une atteinte
du Droit interne et du Droit externe gauche s'est
revelé porteur d'une thrombose carotidienne gauche

a l'Angiographie cérébrale.



OB SERVATION N°3

Mme TISS...K. Agée de 25 ans a été hospitali-
sée dans le service le 22-II-83 pour une paralysie
isolée de la IIIé& paire cranienne Droite. Les
premiers signes survenus deux mois plus tot sont ca-
ractérisés par des céphalées pulsatiles temporales
droites traitées sans suites par les antalgiques ha-
bituels. Devant l'accentuation des douleurs et leur
irradiation dans la région orbitaire la patiente a

sollicité une consultation ophtalmologique.

'L'appafution secbndaire d'un déficit oculo-
moteur de l'oeil droit a fait porter le diagnostic

d'ophtalmoplégie douloureuse.

A l'interrogatoire, il n'existe aucune notion

familiale de migraine.

L'examen neurologique met en évidence

- Impossibilité de relever de fagon spontanée
la paupiére supérieure droite, les plis pal-
pébraux se sont—estompés ' '

- Atteinte des muscles Droit supérieur, Droit
inférieur Droit interne de 1l'oeil Droit
(motilité extrinséque dépendant du III)

- Mydriase aréflexique (Motilité intrinséque)

- Respect du Droit externe de l'oeil droit (VI)

- Pas d'hypoesthesie dans le territoire du (V)

- Pas de souffle au niveau des axes vosculaires

L'examen générale ne revele aucune anomalie,
l1'Angiographie carotidienne Droite (A.C.D) a permis
de mettre en évidence un anévrysme sacculaire de la

communicante postérieur.



Conclusion : Chez une DAME de 25 ans ayant présentée

deux mois plus tdt des céphalées temporales droites
est apparue une paralysie isolée et compléte de 1la

IIIe paire crinienne droite.

L'artériographie carotidienne a fait apparaitre

un anévrysme de l'artére communicante postérieure.
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OBSERVATTION N°Y

Madame BAL...S. 4gée de 68 ans est hospitalisée
dans le service le 25-2-85 pour exploration d'un ptosis

droit survenu aprés une hémicranie droite

Les Antécédents sont marqués par des périodes
de céphalées en alternance avec de longues périodes

d'accalmies et ce depuis trois ans environ.
Elle est hypertendue connue depuis 7 ans.

La Tension Artérielle a l'entrée est de

I9,5/I0.5 cm/Hg.

L'examen Neurologique met en évidence
- Un ptosis Dreit avec possibilité de relever
partiellement la paupiére supérieure Droite
de facon spontanée ;
- Un déficit de l'oculo-motricité extrinséque
(paresie du Droit Externe, Droit Interne, du
Droit Supérieur, Droit Inférieur) de 1l'oeil

Droit A_

- Hypoesthésie dans le territoire du V gauche

- Une motilité oculaire intrinséque normale.

Le reste de l'examen neurologique et général

‘est normal.

Les globules rouges sont &8 3 420 000/mm3 1'Hb est

I0,6g/100 ml.

Le BW est négatif. La vitesse de sédimentation
est accelérée a 8I/91 sans leucocytose a polynucléaire.
La glycémie est normale 4,I mmol/l, le F.0 et le champ

visuel normaux.
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L'état général de la malade n'est pas tres
satisfaisant. (Amaigrissement, Ancrexie , Dénutrition)-
L'exploration ANGIOGRAPHIQUE n'a pas été effectuée.

Un traitement Anti-inflammatoire et Anti-infectieux

a été mis en route. La patiente revue au bout de trois
mois en consultation externe, on ne note qu'une légeé-
re bouffissure du visage- l'ophtalmoplégie a entieére-

ment regressé.

Conclusion

"Une ophtalmoplégie douloureuse est constatée
chez une patiente de 68 ans. Hypertendue 1'état géné-
ral de la malade n'autorise pas une angiographie

carotidienne.

L'évolution ultérieure montre une regression

totale de l'ophtalmoplégie.



OBSERVATTION N°5

Madame AD... D. agée de 40 ans est hospitali-
sée dans le service le I5-I10-84 pour un ptosis de

ltoeil droit.

La patiente nous a été adressée 45 jours apres
le début de la maladie, marqué par la constatation
d'une chute de la paupiére supérieure au décours
d'une intense douleur siégeant dans la région
temporale droite. Douleur isolée pulsatile, non ac-
‘compagnée de nausées ni de' vomissements. L'enquéte -

anamnestique ne reveéle rien de particulier.

L'Examen Neurologique met en évidence

- Un ptosis Proit avec une paupiére supérieure
hypotonique-flasque effacement des plis pal-
pébraux ;

- Les muscles oculo-moteurs de l'oeil droit
sont déficitaires ;

- L'oculo-motricité intrinséque est normale
on note une'dimunition du reflexe corneen-
a droite ;

- L'Auscultation des Axes carotidiens est nor-

male.

Le reste de l'examen neurologique est sans

anomalie.

Le Bilan complémentaire effectué (Rac-ographie

du crane, orbite, F.0) est normal.
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L'Angiographie carotidienne ne peut étre
pratiquée la malade sortait pour des raisons de

famille.

Conclusion : Une ophtalmoplégie douloureuse avec

atteinte du III, VI, V, de 1'oeil droit est constatée

chez une patiente de 40 ans.

La sortie prématurée n'a pas permis de prati-

quer l'exploration angiographique.

L'évolution ultérieure n'est pas connue



OBSERVATION N° 6

Madame Mas...B. 3gée de 26 ans est adressée
dans le service le 7/8/84 pour céphalées vomissements

avec chute de la paupiére supérieure gauche.

Les céphalées sont apparues 4 jours apreés
une appendicectomie pratiquée le 20/6/84. Céphalées
pulsatiles survenant par crises et suivies presque

toujours de vomissements.
L'enquéte familiale revéle que la Mére de la
patiente se plaint de céphalées épisodiques sans

que le caractére migraineux en soit évident.

Aucun membre de la famille n'a présaenté

semble-t-il des accés identiques.

A l'examen : on note une douleur a la pression des

Fosses temporales.

- Chute de la paupiére supérieure gauche, dé-

ficit de la motilité oculaire extrinséque

- Parésie du muscle droit externe éauche le
reste de l'examen neurologique est normal. Les globu-
les rouges sont a 5 080 000/mm3
Le F.0O est normal.

- BW est négatif

- L'EEG est sans anomalie

- La vitesse de sédimentation est & 20/36

- La glycémie est & 35,9 mmol/litre.

Il n'y a pas de signes radiologiques en faveur

d'une hypertension- intracranienne.



L'évolution est favorable sous-traitement
anti-inflammatoire - La patiente quitte le service
le 20/08/84 aprés regression compléte du Ptosis et

du déficit du VI gauche.

Revue en consultation externe(7 mois plus tard)

aucune anomalie n'est a signaler.

Conclusion : Il s'agit d'une femme de 26 ans sans

antécédent pathologique particulier qui a présenté
des.céphalées suivies d'un ptosis et d'une paresie
du VI gauche. L'évolution clinique est favorable. La. -
Possibilité d'un syndrome de TOLOSA-HUNT est envisa-

gée.



OBSERVATION N°7

Monsieur WOY... Niambelé agé de I7 ans est
amené & consulter le 2I-2-84. Il se plaint de
céphalées prédominant au niveau de l*hémicrane gauche
et d'une fermeture de l'oeil gauche par chute de la

paupiére supérieure.

Le ptosis est apparu aprés la céphalée qui

n'a duré que quelques heures.

Il n'y a aucun antécédent pathologique notable.
L'examen neurologique met en évidence ;

Un ptosis massif gauche avec effacement des pli§
palpébraux. On note une hypoesthesie au niveau de la
paupiére supérieure gauche, une paresie du droit supé-
rieur et du droit inférieur de 1'oeil gauche.

La motilité oculaire intrinséque est respectée le res-
te de l'examen neurologique est normal.

‘Les globules rouges sont a 3 680 000/mm3

Hb = I0,5g/I00 ml ‘

la vitesse de sédimentation est a 60/75

Le BW est négatif

La glycémie est a 3,7 mmol/1l

L'évolution est favorable, le I/03/84 on constate

une regression totale de ltophtalmoplégie.

Conclusion : Chez ce patient de I7 ans ajyant présent?
une céphalée bréve suivie d'ophtalmoplégie le diagno="

de TOLOSA-HUNT a été retenu.

L'exploration clinique et l'évolution ultérieu-

re sont conformes au diagnostic.
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OB SERVATION N°8

Monsieur DAN...N. agé de 55 ans, est adressé
dans le service le 20/04/85 pour une ophtalmoplégie
gauche totale avec absence de perception lumineuse

et mydriase aréflexique.

Un mois plus tdt le patient se plaignait de
céphalées non pulsatiles intéressant 1'hémicrane
gauche avec des accés paroxystiques - Douleur tres

intense empéchant le sommeil.

A l'entrée dans le service, les douleurs
étaient moins violentes qu'au début et siégeant dans
la région temporo-frontale gauche avec irradiation

dans l'oeil et aux ailes du nez.

Les Antécédents personnels et familiaux ne
revélent aucune pathologie notable.

L'examen Neurologique : met en évidence un ptosis

complet avec une paresie intéressant la motricité
oculaire extrinséque et intg}nséque.
- Une hypoesthésie dans le territoire du V
a gauche
- Un palmo-mentonien vif a gauche
- Une abolition de la perception lumineuse
a gauche

le reste de l'examen neurologique est normal,.

Les globules rouges soni 3 30C 000/mm3

Hb : 9,6g/I0

V.S : IIO/II5mm.

- F.O ATROPHIE OPTIQUE GAUCHE

- A.V de l1'oeil droit est de T/IO

- Au niveau de l'oeil gauche la perception
lumineuse est abolie

- La glycémie et la BW normaux.
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L'Angiographie carotidienne gauche semble
étre normale. La carotide droite et l'artére verté-

brale n'ont pas été opacifiée.

Ce patient quitte le service avec une regres -

sion partielle du ptosis, mais la paralysie oculo-

motrice persiste.

Conclusion : Un homme de 55 ans a présenté un syndro-
me de la FENTE SPHENOIDALE dont la cause n'a pas été
mise en évidence. Le patient a quitté le service avec

une légére regression du ptosis.
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0OBSERVATTION N°9

~ ’

Madame KOR...T. agée de 45 ans est venue nous
consulter pour un ptosis gauche apparu quatre jours

aprés des céphalées rebelles ayant duré quinze jours.

Il n'existe aucun Antécédent pathologique per-

sonnglle ou familiale.

A l'examen on note
- Une chute de la paupiére supérieure gauche
avec une paresie du muscle Droit supérieur

et Droit interne de l'oeil gauche.

Le reste de la motilité oculaire extrinseque
est normale ainsi que la motilité oculaire intrin-
seque .

Le BW est négatif. La glycémie est normale
L'évolution est spontanément favorable au bout

de huit jours.

Conclusion : Il s'agit d'une patiente de 45 ans qui

a présenté une ophtalmoplégie douloureuse spontanément
regressive en huit jours ; la possibilité d'un syndro-

me de TOLOSA-HUNT a été évoquée.
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OBSERVATTION N°IO

Monsieur MOU...K. 3gé de 24 ans, nous a été
adressé en consultation pour un ptosis droit partiel

avec respect de la motricité intrinseéque.

La chute de la paupiére supérieure remonte

4 3 ans environ par des céphalées frontdles.
L'examen neurologique met en évidence un

syndrome de Claude -Bernard -Horner Droit. Le reste

de l'examen neurologique est strictement normal.

L'Anamnése ne revéle aucune particularité.

L'enquéte étiologique qui a pl &tre effectuée

(N.F.S, V.S, Glycémie, B.W) est nornale.

Conclusion : Patient de 24 ans qui présente depuis

3 ans un syndrome de Claude Bernard Horner isolée,

l'enquéte étiologique s'est revelée négative.
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OBSERVATTION N°IT

Mademoiselle S.A.F...K. dgée de I7 ans a été
admise dans le service le 22/12/84 pour un ptosis

de l'oeil droit, d'apparution brutale.

L'enquéte familiale ne revéle aucune patholo-

gie notable.
L'examen neurologique met en évidence une
chute isolée de la paupiére supérieure sans atteinte

de. la motilité oculaire extrinséque et intrinséque.

Le reste de l'examen neurologique et général

est normal.

L'évolution est favorable en 4 jours.

(Régression totale du ptosis)

Conclusion : Patiente de I7 ans ayant présenté un

ptosis isolé sans aucune autre atteinte associée

L'évolution du ptosis est sbontanément-favora-
ble.
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0OBSERVATTION N° I2

Monsieur MAR...D, 4gé de 84 ans est adressé
par son médecin dans le service le 24 Mars 1984

pour ptosis de 1l'oeil droit.

Les premiers symptomes apparus le 23 Mars vers
se
I7 heures /caractérisaient par des tremblements des
extremités et par un hoquet qui d'emblée a revétu un

caractére incoercible malgré le traitement proposé.

Mr - MAR... est un hypertendu connu traité depﬁis

I98I.

A L'EXAMEN

On note au niveau du segment céphalique
- Un ptosis droit '
-~ Des pupilles Ppunctiformes

- Une paralysie faciale gauche.

Aux membres supérieures et inférieures.
On ncdte un déf;cit gauche total le reflexe -
cutané plantaire est en extension franche a gauche.

Il est douteux a Droite.

La vigilance n'est pas altérée de facon profon-
de. Le patient réagit et parle aux stimulations no-

ciceptives. La T.A est IO0/8.

L slaglt de touce roarseadlance dral o zooider.
vasculaire cérébral du ironc cérébrz. probablement

un syndrome de WEBER élargi a la protubérance.



L'évolution ultérieure est favorable.

Conclusion

Patient de 84 ans hypertendu connu ayant
présenté un accident vasculaire du tronc cérébral

(syndrome de WEBER).
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2.2.ETUDE SYNTHETIQUE
D E S
OBSERVATIONS PAR
TABLEAU
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2.3. .
COMMENTATIRES




2.3.COMMENTATITRES

Au terme de cette étude, un certain nombre

de commentaires peuvent étre etre faits

2.3.I.- La Fréquence du Ptosis neurogéne est difficile

2.3.2.

2.3.5.

2.3.5.

a préciser dans le cadre des algies cranio-faciales

Dans notre expérience, somme toute modeste pour

'l’instant, il nous semble que le ptosis neurogéne

est relativement plus fréquent que le ptosis par
atteinte myogéne.

La proportion est de l'ordre de 3 sur I

- Le terrain Le ptosis neurogéne est susceptible
de se rencontrer aussi bien chez l'adolescent,
chez l'adulte jeune, voire méme chez le vieillard.

- L'évolution: est variable. Elle est fonction de
la nature de l'agent en cause. Elle a été favora-

ble chez Ia'blupart de nos patients. Nous n'avons

enregistré qu'un seul décés (cas n°2)

- Pathogeénie : L'atteinte du III ou des fibres

sympathiques peut resulter d'un mécanisme compres-
sif (cas n°3) l'existence d'une mydriase compte

teriu de la Situation superficielle des fibres pu—'
pillo-motrices est un argument en faveur de cette

hypotheése.

Le syndrome de RAEDER considéré tour a tour
comme relevant d'une néoformation, située dans
l'espace paratrigéminée, ou d'un mécanisme migraine:
peut étre a l'origine de la découverte des affec-
tions sténosantes d2 l'artére caroiilde interne

(cas h°2)
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Ces affections intéressent dans la plupart
des cas la partie terminale de la carotide inter-
ne a proximité de 1la région paratrigeminale.
L'affection en cause peut étre une ATHEROSCLEROSE
du STPHON CAROTIDIEN ou un ANEVRYSME DISSEQUANT.
L'insuffisance des investigation (faute d'Equi-
pement) effectuées dans l'observation N°2 n'auto-

rise aucune conclusion pathogenique définitive.

En effet 1'Epistaxis qui nous semble &tre
_due a un hyper-débit dans le territoire extra-
crdnien n'est pas le seul mécanisme possible.
La discussion pathogénique reste ouverte. L'ab-
sence d'une lésion multifocale étendue on d'un

ANEVRYSME DISSEQUANT n'a pas été prouvée.

Dars le cas du TOLOSA-HUNT,[I7]la nature
du trouble n'est pas élucidée. Des mécanismes
de nature immunitaire vasculaire, et inflamma-
toire ont été invoqués TOLOSA-HUNT rapportait
déja dés I954 l'existence de retrecissement
du siphon carotidien a 1l'artériographie. Depuis
cette date plusieurs observations ont signalé

le retrecissement du siphon associé ou non a

une occlusion des veines ophtalmiques supérieures .

Le retrécissement disparait dans certains
cas sous corticoides sans la reperméabilisation

veineuse.

L'examen anatomopathologique a permis de

mettre en évidence un processus inflammatoire
non spécifique avec infiltration adventicielle
comprimant la carotide et les troncs nerveux

dans le sinus caverneux.
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L'évolution favorable sous corticoides
permet de rapprocher le syndrome de TOLOSA-
HUNT de la pseudo-tumeur inflammatoire de l'orbi-
te. Les deux affections pourraient etre deux
localisations différentes d'un méme procéssus

pathologique.

Quant aux paralysies recurrentes des nerfs
craniens bien qu'elles s'accompagnent parfois
des signes inflammatoires, la discution des dou-
leurs et l'existence du déficit neurologique
a d'autres nerfs craniens notamment le VII et
les derniéres paires craniennes n'autorisent

aucune confusion avec le syndrome de TOLOSA-HUNT.



CONCLUSTION
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CONCLUSTION

L'objet de notre travail a d'abord été
lt'analyse d'une série de I2 cas de ptosis
NEUROGENES recueillis dans le service de
NEUROLOGIE de l'hopital du Point G de septembre
1983 en Avril I985.

Sur le plan sémiologique nos malades sont
comparables & ceux qui cnt fait l1'objet de publi-
cations antérieures. Deux types de ptosis neuro-
génes ont pl &tre individualisés : le ptosis
sympathique toujours incomplet représente habi-
tuellement 1'élément principal du syndrome de
Claude—Bernard -Hornzr avec myosis, une énophtal-
mie. L'origine devra en étre recherchée sur le
trajet de la voie sympathique. o

Le ptosis témoin d'une paralysie de la
IIIé paire cranienne, généralement complet est
habituellement associé a des paralysies oculo-
motricés et a des stigmates neurologiques pérmet-

tant d'en déterminer la source.

Ces deux types de Ptosis si différents
n'ont en commun que d'€tre unilatéral dans la
quasi totalité des cas. Leur étiologie soupgon-
née grace au contexte clinique sera confirmée
par les examens paracliniques notamment NEURO-

RADIOLNGTQUES.



Quatre de nos patients ont fait 1l'objet

d'une ANGIOGRAPHIE CAROTIDIENNE qui a revelé

- Un Anévrysme de l'artére cérébrale moyen-
ne (cas n°I) opéré et guérri ;

- Un anévrysme de l'artére communicante
postérieure (cas n°3) dont 1'évolution
ultérieure nous est inconnue ;

- Une thrombose carotidienne (cas n°2)

Ce patient est malheureusement décédé
son domicile. Les circonstances du

a
décés ne sont pas connues.

La quatriéme exploration carotidienne

s'est revelée normale (cas n°8).

L'AXE VERTEBRO-BASILAIRE n'a pas pl étre
exploré par défaut de coopération de la part

du patient.

Ces résultats prouvent que 1l'examen
Angiographique dans les conditions actuelles
est possible a BAMAKO. B

Aucune étiologie tumorale n'a été mise
en évidence. Le DIABETE et la SYPHILIS n'ont

pas été retrouvés.

Les causes vasculaires représentent 33 %,
ce chiffre est largement au dessus dé celui c¢e
THOMAS et YOSS [26hui est de 20 % sur ID2 casw.
La #+IBLESSE de notre série (IZ cas) pourra:

dtre a4 l'origine de cet écart.
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En tout état de cause il importe de pour-
suivre un tel travail pour confirmer ou infirmer

notre impression clinique.../.
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