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Avee Uhématorachis ou hémorragie intra-rachidienne, affec-
tion excessivement rare et ne produisant pas une compression
durable.

Avee les myélites aigués apoplectiformes (Havem) qui se dis-
tinguent souvent par la présence de la fievre et la marche
ascendante de la paralysie.

Avee 'hystérie qui respecte ordinairement les sphincters.

Avee la syringomyélie qui généralement n’a pas un début
brusque, mais peut, semble-t-il, venir compliquer I'hémato-
myélie.

Avec la syphilis médullaire lorsque son début est brusque.
réalisé par une gomme ou une oblitération artérielle.

50 Traitement. — Il consiste dans le repos absolu. Les
révulsifs sont contrindiqués comme dangereux a cause de la
facilité avec laquelle ils peuvent provoquer une eschare. Le
traitement spécifique est 4 essayer dans fous les cas ou on
soupconne la syphilis.
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CHAPITRE II

MALADIES DU BULBE
DE L’ISTHME DE L'ENCEPHALE ET DU GERVELET

Nous nous bornerons a étudier -

10 La paralysie glosso-labio-laryngée, affection systématisée des
noyaux moteurs bulbaires, et la paralysie bulbaire asthénique.

2° Les ophtalmologies nucléaires, affections des noyaux
moteurs oculaires.

3¢ Les principales lésions protubérantielles, surtout au point
de vue de leurs symptomes.

4° Les tumeurs du cervelet.

ARTICLE PREMIER

PARALYSIE GLOSSO-LABIO-LARYNGEE

On désigne sous ce nom une paralysie progressive de Ia
langue, du voile du palais, des Iévres et du larynx avec atrophie
des muscles correspondants. Ce syndrome est ordinairement
causé par une atrophie progressive desnoyaux d’origine de I'hy-
.poglosse, du facial inférieur, du pneumogastrique, ete., éche-
lonnés dans le bulbe. Clest cette paralysie glosso-labiée bulbaire
que nous aurons spécialement en yue dans ce chapitre, nous
réservant d’étudier plus loin le syndrome glosso-lahié psewdo-
bulbaire, causé par des lésions de 'écorce cérébrale ou des corps
Optostriés (voy. p. 156, Maladies du cerveaw), qui présente de
grandes analogies cliniques avec celui-ci.

La paralysie glosso-labiée, cliniquement déerite par DUCHENNE
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en 1860, a 6Lé étudiée analomiquement par Crarks, CHARCOT, JOF-
FROY qui ont constaté Iatrophie des cellules motrices du bulbe.

1° Etiologie. — La paralysie glosso-labiée survient d’ordi-
naire & l'dge moyen de la vie. Le froid, le surmenage des
muscles de la face et de la langue (souffleurs de verres, joueurs
d’instruments A vent) ont été signalés comme causes occasion-
nelles. On se rappelle que pareille influence a été invoquee pour
expliquer D'atrophie musculaire progressive du type Aran-
Duchenne.

Les rapports de la paralysie glosso-labiée avec les autres
maladies médullaives, aussi obscures qu’elle dans feur étiologie,
sont mieux connus. Elle complique le plus souvent la sclérose
latérale amyotrophique et constitue la terminaison habituelle de
la maladie. Gest au point que certains auteurs ne pouvaient les

coneevoir isolément. Cependant elle vient compliquer aussi, °

mais plus rarement, I’atrophie musculaire progressive, la syrin-
gomyélie, le tabes (Crarcor), et la sclérose en plaques. Ces affec-
lions intéressent, les unes toujours, les autres fréquemment, la
substance grise des cornes antérieures de la moelle; il n'est
done pas surprenant que la, substance grise des noyaux bulbaires
qui en est la continuation directe, soit intéressée par le méme
processus. De méme la paralysie glosso-labiée coincide quelque-
fois avee 'ophtalmoplégie nucléaire, paralysie oculaire causée
par atrophie des noyaux protubérantiels des muscles des yeux.
Ce sont la, en somme, des maladies identiques ne différant que
par leur localisation.

On a encore observé la paralysie glosso-labiée dans le goitre
exophtalmique.

Exceptionnellement la maladie revet un caractére hérédi-
{aire ou familial ; elle frappe alors de jeunes sujels. Fazio (cité
par Mariz) L'observa chez un enfant de sept ans dont la mere
avait 6té atteinte elleméme de cette maladie cing mois avant
Paceouchement.

90 Symptomatologie. — Le début est lent et insidieux ; il
se fail sans prodromes; on a signalé tout au plus de la dyspnée
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et quelques douleurs a la nuque. Les mouvements de la langu
sontun peu génés, la parole un peu moins bien articulée le;if?[ie(f
ment est impossible, les mouvements réflexes du voile ,du yalai
sont diminués et ces troubles vont s'accentuant dejm;r cnI.'ourS
avec une grande régularité. Lorsque au bout de quelques .:'nois,
I?synd]'ome est constitué, il se caractérise par leé siﬂneﬂ;hob'c
tifs et fonctionnels suivants portant sur la lancue, 1 - J ”)J o
voile du palais et le larynx. gl

'A.. L,.—\}{GI'E. — a. Ezamen objectif. — Elle est atrophiée
{‘1111.1|11uuc de volume, ridée, comme si son enveloppe mu ueust;
était d.e\'enue trop large pour le contenu musculaire at.fophié
On \‘OIL‘("l sa surface des contractions fibrillaires. Ses ???Ul&'l‘t?m(‘.fnﬂ':
5“01'11 ‘.Eélefgtnenx, s opérantavee lenteur et faiblesse. Elle ne ;e:;rz
étre tirée au dehors, portée en haut ou Iatéralem(.:nt ni rrc[usée
en gouttiére. Le meilleur moyen d’apprécier son atro 1,hic est
encore de la saisir. Si on la saisit entre le pouce et ]’irﬁdex L;n
na pas la sensation vermiculaire que donne une langue ‘mr
male ; mais elle s"aplatit comme un corps inerte . 2

.h.‘ Troubles fonetionnels. — o. Géne particulidre de la pronon-
ciu-f-:gn pm-Lan’t. sur le? linguales (i, », 1) surtout ; parole épaisse
c.cfmlliarrassce aboutissant plus tard & I'anarthrie absolue.

- Géne de la mastication et du premier temps de la déglu-
illlul'l : la langue ne peut ni ramener incessamment les; alim’;nts
bl‘{lvycs sous les arcades dentaires, de telle sorte que les doigts
(i;)_l\\'le.nt i suppléer, ni se creuser en goutticre pmu‘.la dés.{]nti[.i%n
{é{e ;Illl::.i;,l.:‘ubi{l le malade est-il obligé de porter vivement la
; B. I,{;\'m:s. — a. Bxamen objectif. — L’atrophie est souvent
masquée par de la lipomatose, mais on peut observer des con-
tractions fibrillaires. Par suite de la paralysie de I'orbiculaire
et fft-:,‘ la contraction prédominante des ﬂntagz)nistes (gra n(j ZyZ0-
matique, ete.), la houche a de la tendance as'élargir ul.l‘ﬁnsvéri’t—
lement, les sillons naso-labiaux s’accentuent, c:e‘oqui simule L;n

rictus caractéristi d i
b . ique ou de ‘ 'S i i
e q onne & la physionomie un air pleu-

- TS ———
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b. Troubles fonctionnels. — Les mouvements de la plupart
des muscles des levres sont génés, ceux de l'orbicnlaire surtout.

Le malade serre faiblement les lévres, et ne peut ni faire la

moue, ni sonffler, ni siffler.

>armi les voyelles, I'o et Uz qui nécessitent la contraction de
I'orbiculaire et le rétrécissement en goulot de 'ouverture buccale
(caisse de résonance) sont les plus mal prononcés. Au con-
traive I'a persiste. Parmi les consonnes, les labiales qui résul-
tent du passage de Iair a travers les léyres serrées (f) ou de son
brusque échappement (labiales explosives : b, p), disparaissent
aussi.

Les aliments tendent tousa s’accumuler entre les joues el les
arcades dentaires, et la mastication ne peut se faire sans I'aide
des doigts. Parfois méme les aliments et surtout la salive
s’échappent dela cavité buccale. Ce ruissellement continu de la
salive s’explique par la paralysie des lévres, par la déglutition
défectueuse qui laisse accumuler la salive dans la cavité buccale
et peut-élre aussi par des lésions du centre salivaire du qua-
trieme ventricule.

C. VoiLe pu paLAlsS. — a. BExamen objectif. — A Texamen de la
gorge on voit qu'il pend inerte, laissant un vide entre sa face
postérieure et la colonne vertébrale; ce rideau est & peine agité
par la colonne d’air expiratoire. Si on I'excite en le touchant
avec une cuillére, si on essaie de le faire relever en ordonnant
au malade d’émettre un son (dire a), il ne se redresse pas ou ne
le fait qu'incomplétement.

A la rhinoscopie antérieure en ne voit pas, pendant I'émission
des voyelles ou pendant la déglutition, le voile se relever et
former une sorte de prolongement au plancher nasal comme cela
doit avoir lien normalement. Dans le cas ou cette paralysie est
incompléte on peut méme évaluer directement le degré de
parésie du voile en adaptant un manométre & une fosse nasale
et en mesurant directement la hauteur de la colonne de liquide
nécessaire pour vaincre la résistance du voile du palais (méthode
de HArTMANN].

b. Troubles fonctionnels. — «. La voix est nasonnée; le voile
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ne peut plus se relever pour intercepter ou tout au moins rétré-
cir la communication entre le pharynx buceal et nasal. Les
vibrations vocales trouvent done dans celui-ci une vaste caisse
de résonance; cest ce que KussmavL appelait la rhinolalie
ouverte. L'ensemble des troubles produits par la paralysie des
lévres, de la langue et du voile du palais réalise la parole bul-
baire, monotone, mal articulée et nasonnée.

£. La paralysie du voile et celle souvent concomitanie d’auires
muscles du pharynx, entrainent des troubles de la déglutition.
Les malades « avalent de travers » : leurs aliments, surtout
liquides, peuvent refluer par les fosses nasales, seulement si le
pharynx a encore une puissance contraetile suffisante, ou tomber
dans Ie larynx en produisant des aceés de suffocation. Liinfec-
tion des voies respiratoires par ces corps étrangers peut étre le
point de départ d'une broncho-pneumeonie qui emportera le
malade’.

D. Liaryxx. — On estmal fixé sur le début de sa paralysie :
on sait seulement que dans la grande majorité des cas les mus-
cles phonateurs sont pris les premiers. Dans les cas plus avaneés,
le laryngoscope montre les cordes vocales dans une position
intermédiaire & Uadduction et a I'abduction (voy. t. Il, fig. 37,
position cadavérique de Z1EMssex), les cordes vocales ne peuvent
saffronter pour vibrer, et la colonne d’air expiratoire « coule »
dans leur intervalle sans pouvoir les mettre en vibration.
L’aphonie est absolue. Plus souvent dans les cas moins avaneés
les cordes vocales peuvent encore se rapprocher, mais leur ten-
sion est défectueuse et par suite le malade n’a a sa disposition
quiun petit nombre de sons, la voix est monotone ; c¢’est plutét
oligotonie qu’il faudrait dire.

Contrastantavee la multiplicité et I'intensité de tous ces phé-
nomeénes moteurs on remarquera lintégrité de la sensibilité
générale et des organes des sens. L’abaissement de Facuité
auditive reconnait une cause purement mécanique : par suite

Pneumonie de déglutition des auteurs allemands (Schiuck
pnewmonie).




116 MALADIES DU SYSTEME NERVEUX

de la paralysie des péristaphylins qui prennent leurs insertions
& la fois sur le voile et embouchure de Ja trompe d’Eustache,
celle-ci ne peut plus s'onvrir A chaque mouvement de dégluti-
tion, pas plus que le voile ne se reléve, et l'aération de Toreille
moyenne devient défectueuse.

39 Evolution. — A cette période la mort peut survenir par
le fait d’une maladie intercurrente, surtout d’une affection aigné
des voies respiratoires dont la gravité est augmentée par les
phénomeénes paralytiques (difficulté dela toux el de I'expecto-
ration). Sinon, la maladic entre dans sa deuwieme phase, carac-
térisée par Fenvahissement des museles masticateurs. La paralysie
du masséler et du plérygoidien interne (masséter interne), ne
permet plus le rapprochement des machoires. Celle du ptéry-
goidien externe, muscle diducteur, ne permet plus les mouve-
ments de latéralité.

L’aspect du malade arrivé a cette période est lamentable. La
face a un air pleurard. La mastication est devenue impossible;
la déglutition trés difficile améne des accés d’étouffement. La
parole n'est plus qu'un grognement inintelligible, et de la bouche
toujours ouverte s’échappe un flot de salive. L’émacialion est
extréme.

La lésion du pneumogastrique, nerf modérateur du cceur, se
traduit par une aecélération permanente du pouls, et des acei-
dents cardiaques aboutissant & une syncope mortelle, La para-
lysie de la glotte rend la toux et I'expectoration impossibles.
Les muscles thoraciques affaiblis n’arrivent pas a chasser Iair,
aussi la moindre affection bronehique entraine-t-elle Iasphyxie.
Dans une troisiéme catégorie de cas, la mort résulte de la para-
lysie du diaphragme.

La maladie évolue en dix-huit mois environ, quelquefois
beaucoup plus rapidement. Elle commence par la langue, pour
envahir successivement les levres, le voile du palais, le larynx
et les muscles masticateurs.

Sa marche est réguliérement progressive, son pronostic fatal.

4% Anatomie pathologigue. — Les lésions portent sur les
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nerls craniens, leurs noyaux et les muscles qu'ils innervent.

a. Muscles. — Les muscles ont subi une atrophie simple: ils

sont jaundtres et non rou-
¢es comme des muscles nor-
maux. Li ou la lésion est
irés avancée on ne trouve
plus que des gaines vides
avec de nombreux noyaux:
I ot elle est en voie d'évo-
lution on constate la dimi-
nution de volume des fibres,
la disparition de leur stria-
lion et leur dégénérescence
granuleuse. Ces altérations
sonl surtout visibles au
niveau de la pointe de la
langue.

b. Nerfs craniens. — Les  Atrophic des fibres musculaires de
vacines des nerfs craniens la langue dans la paralysie glosso-
intéressés sont amincies et habite (et
alrophices, mais cette alté-
ration n'est que secondaire 4 la lésion des cellules nucléaires qui
constituent leurs origines réelles. Cette atrophie porte sur les
noyaux moteurs de la moitié inférieure du bulbe : hypoglosse,
vago-spinal, glosso-pharyngien, facial, trijumeau.

Le facial est relativement le moins altéré; aussi certains
auteurs (Crarke, Tunyer) ont-ils admis que les léyres tiraient
en partie lear innervation d’autres noyaux bulbaires, notam-
ment de ’hypoglosse : on a méme supposé des fibres anastomo-
tiques entre ces deux nerfs.

La plupart des cellules de ces noyaux sont parsemées de gra-
nulalions pigmentaires ; elles perdent leurs prolongements pro-
toplasmiques el prennent une forme globuleuse. A un stade
plus avaneé le noyau de la cellule est seul reconnaissable ; puis
la cellule disparue ne laisse plus & sa place comme trace quun
amas de granulations pigmentaires.

[1va sans dire qu’on trouve encore les lésions du tabes, de la

i
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sclérose latérale amyotrophique, ete., que le syndrome glosso-
labiolaryngé était venu ecompliquer.

5¢ Diagnostic. — La paralysie glossolabiée bulbaire que
nous yvenons de décrire est caractérisée par son début insidieux,

son évolution progressive. l'atrophie des muscles paralysés, la’

réaction de dégénérescence, les contractions fibrillaires, la par-
ticipation du pneumogastrique et du trijumeau (accélération du
pouls et troubles de la mastication), la coexistence fréquente
avec la sclérose latérale amyotrophique ou latrophie musecu-
laive progressive, labsence habituellle d’hémiplégie et de
troubles intellectuels.

Ces caractéres la différencient nettement :

a. De la paralysie pseudo-bulbaire! de LipiNe (paralysie
glosso-labiée cérébrale), qui succéde le plus souvent a des iclus
apoplectiques, ne présente ni atrophie musculaire, ni réaction
de dégenérescence, ni contractions fibrillaires, ete., mais
s'accompagne habituellement d'hémiplégie ou de monoplégie, de
troubles intellectuels, de rire ou de pleurer spasmodigues. De plus
trés souvent la paralysie mest pas symétrique; par exemple
on note un peu de déviation de la face dont les plis sont plus
marqués d’un coté. On dit aussi que les réflexes, par exemple
celui du voile du palais, abolis dans la paralysie bulbaire, per-
sistent dans la pseudo-bulbaire, mais cela n’a rien d’absolu. En
somme, entre ces deux affections, les différences sont les meémes
qu'entre une hémiplégie vulgaire et une poliomyélite antérieure
(HaLIPRE).

b. De la paralysie bulbaire aigué, qui a la méme rapidité
d’évolution quune myélite aigué, et s'accompagne de fievre.

¢. Des heniorragies ou ramollissements bulbaires qui ont un
début subit et qui saccompagnent de vomissements, de hoquet,
de glycosurie, du polyurie, d’ireégularités du pouls et de lares-
piration. .

d. De la compression duw bulbe (tumeur, mal de Pott sous-
occipital), des meningites et fumeurs de la base du cerveau qui

! Elle est étudiée en détail, p. 150.
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se distinguent : 1° par des signes de tumeur cérébrale (voy.
p. 199), de méningite ou d’arthrite cervicale ; 2¢ par une symétrie
moins absolue des lésions; 3° par une participation fréquente
des nerfs oculaires ou des rameaux sensitifs du trijumeau.

e. Des nevrites périphériques qui s'accompagnent de troubles
sensitifs et de névrites localisées ailleurs.

f. De la paralysie bulbaire asthénique (p. 119).

6¢ Traitement. — L application de courants continus sur la
nuque, le phosphure de zine, la picrotoxine (1 milligr.), la ré-
yulsion n’empéchent pas I'évolution de la maladie.

ARTICLE PREMIER
PARALYSIE BULBAIRE ASTHENIQUE

(SynproME p'ERB.)

(ette affection, isolée par Ere en 1879 est probablement un
syndrome plutot qu'une entité morbide. On ne connait pas ses
lésions. Aussi la considére-t-on comme un trouble fonctionnel
ou dynamique du bulbe.

19 Symptémes. — Les principaux sont le ptosis ou chute
des paupiéres supérieures, la parésie des muscles maslicatears,
et celle des museles de la nuque, entrainant comme attitude
la flexion de la téte, pendante sur la poitrine. Plus tard survient
de la parésie des membres (il est exceptionnel que la maladie
commence par la) : cette parésie, moins prononcée au réveil,
s'augmente par le moindre effort pour aboutir 4 un véritable
épuisement et subit ainsi des variations dans son intensité.

Ces diverses paralysies ne s'accompagnent ni d’atrophie mus-
culaire, ni de tremblement fibrillaire, ni de réaction de dégéné-
rescence : mais il est impossible, parla faradisation des muscles,
de provoquer leur tétanisation ou de la prolonger tant soit peu :
on désigne ce phénomene d’épuisement, découvert par JoLLy,
sous le nom de réaction miasthénigue.

v T S

S —
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Aprés dix-huit mois & denx ans la mort survient dans ladysp-
née et asphyxie. Parfois évolution de la maladie est excessi-

vement rapide : d'autre fois au contraire il y a des rémissions .

et des récidives.

20 Diagnostic. — La paralysie bulbaire asthénique peut
étre surtout confondue avee la paralysie glosso-labio-laryngée.
iille sen distingue par le ptosis, par la paralysie des muscles
de la nuque, par une légere participation du facial supérieur,
par Labsence d’atrophie, de contractions fibrillaires et de réac-
tion de dégénérescence; la langue est prise & un moindre degré
ot tardivement alors que sa paralysie est au contraire précoce,
trés prononcée et accompagnée datrophie dans la paralysie
glossolabiée : enfin le larynx esl presque toujours respecté.

90 Traitement. — Le traitement se résume dans le repos el
les toniques. L’¢lectrisation est évidemment contre-indiquée :
elle angmenterait I'épuisement.

ARTICLE II
LESIONS DE LA PROTUBERANCE

Dans cet article nous nous bornerons a étudier les principales
Iésions de la protubérance et leurs cavactéres généraux.

1° Caractéres généraux des lésions protubérantielles.
— L’heémiplégie allerne est le principal caractére des lésions
protubérantielles ; mais elle ne se produit que lorsqu'une lésion
unilatérale occupe la partie inféricure de la protubérance. Elle
consiste dans la paralysie des membres du coté opposé 4 la
lésion et dans la paralysie de la face du méme edté que la
lésion. Cette variété d’hémiplégic porte encore le nom de syii-
drome de Millard-Gubler. En voici Fexplication (fig 30). A la
partie inférieure de la protubérance, le faisceau pyramidal qui
commande aux membres d'une moitié du corps n'a pas encore
franchi la ligne médiane pour passer dans le cordon latéral de
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la moelle du eoté opposé et se terminer dans les cornes anté-
rieures : il ne la franchira que beaucoup plus bas, dans le bulbe
au niveaun de la décussation des pyramides. Au contraire, le

pro tuberance.

Fig. 31.
Schéma de U'hémiplégie alterne (syndrome MitLarp-GUBLER).

[, [7, faiscean moteur de la face, droib eb gauche. — m, n', faisceau moleur des
membres, droit e uche. — VII, noyau du facial. (Les faisceaux nés de 'hémisphére
;%'“”f'hf-i sont en tr plein, les faisceaux nés de I'hémisphiére droil en trait poin )
1y décussalion du faisceau moleur de la face (dans la protubérance). — 2, déeus t
||0|1_(11| izus(‘_mu[ moteur des membres (dans le bulbe). — Une lésion @, siluée a la
parlie supérieure de la protubérance seclionne le faisceau moteur de la face et celui
iles [niﬁ]lﬂ-l‘cs nés du méme hémisphore cérébral. — Une lésion & ou B, situce a la
parlie imférieure de la protubérance Honne le faisceau moleur des membres quin‘a
pas encore effeciué sa décussation et le faisceau moteur de la face, né de Uhémisphére
Opposé (pointillé) qui a déja effectué sa décussation el va constiluer le nerf faeial
(émiplégic allerne).

faisceau génieulé qui commande aux muscles d’une moitié de la
face a déja effectué sa décussation et s'est terminé dans le
noyau protubérantiel, ovigine du nerf facial. On comprend done
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qu'une lésion siégeant en ce point puisse intéresser les fibres
déja entre-croisées, destintes aux muscles facianx du meéme
¢oté, et le faisceau pyramidal, pas encore entre-croisé, destiné
aux muscles des membres du eoté opposé ; telle est I'origine de
Phémiplégie alterne (voy. fig. 31). Ainsi une tellelésion siégeant
& gauche produira une paralysie [aciale gauche et une paralysie
des membres du coté droit.

Au contraire, une lésion cérébrale, capsulaire, pédonculaire,
ou occupant la partie supérieure de la protubérance, cest-a-dire
un point ou aucun des conducteurs nerveux moteurs (ni le
faisceat pyramidal, ni le faisceau géniculé) ne sont encore
enlre-croisés, et siégeant aussi 4 gauche, intéresserait ces deux
faisceaux et entrainerait la paralysie de toute la moitié drotle
de la face et du corps (hémiplégie yulgaire ou croisée).

Paralysie faciale totale du coté de la lésion, paralysie des
membres du coté opposé, telle est donc I’hémiplégie alterne
dans sa forme la plus simple. Elle peut se compliquer.

Ainsi la paralysie faciale peut s’accompagner: a) de paralysie
du moteur oculaire externe ; b) de paralysie du moteur oculaire
externe et de Ihiypoglosse ; ¢) de paralysie du moteur oculaire
externe et du masticateur (Bristowe) ; d) de paralysie du
moteur oculaire externe, du masticateur et de I'hypoglosse
(Jorny) ; ¢) de paralysie du moteur oculaire externe et d’hémia-
trophie de la langue, ce qui indique que la lésion atteint le
noyau de 'hypoglosse et non pas seulement ses fibres radicu-
laives (Ravaoxp) ; f) de troubles de la sensibilité dans les
membres du coté paralysé. Ainsi prennent naissance une foule
de syndromes dont la liste nest pas épuisée et qu'expliquent
bien les figures 32 et 33.

L hénaplégie alterne sensitive (Ravyyoxp) est caractérisée par
Panesthésie du trijumeau du coté de la lésion et I'anesthésie des
membres du ¢oté opposé. Gela tient a ce que les fibres sensi-
lives de la face s'éntre-croisent plus haut que les fibres sensi-
lives des membres et du trone, & l'instar des fibres motrices.

Le déviation conjuguée de la téle et des yeux n'est pas sou-
mise aux mémes lois que celle qui résulte d’une lésion céré-
brale (voy. p. 173) : elle se fait du coté opposé & la lésion mer-
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veuse, comme si le malade se détournait de sa lésion protubd-
rantielle (Desxos) ; elle se fait cependant de ce coté si la lésion
produit une excitation.

La paralysic d'un moleur oculaire externe se traduit par la

Fig. 32. PFig. 33.
2 g T
Bulbe et protubérance avec les origines des nerfs eraniens.
A gauche, vue anlérieure; i droite, vue de profil et supposée par transparence:
Le cercle pointillé supérieur indique la [ésion qui produit le syndrome de Weber
ou liémiplégie alterné supérieure — Les deuy cercles inférieurs indiquent la lésion
qui produit le syndvome de Giibler (hémipl. alt. inl.) dans ses deux formes lcﬁ.[";}us
tlfl}i;'lll:h( . — 1, protubérance. — 2-2, pedoncules cérébraux. — 3-3, pyramides L
k-4, olivis. — 1L, V, VI, e G ete., paires craniennes. . g
J:_ protubérance. — 2, pédoncule cérébral, — 3, faiscean pyramidal, — &, olive
— 4. plancher du 4° ventricule, — 6, tubercules quadrijumeaux. — 7 genou. du
facial. — 8, aqueduc de Sylvius. : : b %

déviation en dedans (strabisme interne) de I'wil correspondant
quand la lésion frappe le nerf lui-méme ; mais quand elle
frappe son noyau d’origine, il y a déviation conjuguée des yeux
et perte dumouvement associé qui porte les deux yeux dumlénw
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coté dans la direction latérale du regard: cest-a-dire 'que le
droit externe du coté paralysé et le droit interne du coté
sain ne se contractent plus quand on sollicite le regard du colé
de la lésion (Parixaup) : il y a paralysie de I'hémi-oculo-moteur
(Grasser). Cela est du 4 ce que le noyau du moteur oculaire
externe donne naissance : 1° & des fibres qui yvont au droit
externe correspondant ; 2° a des fibres qui vont au droitinterne
du coté opposé et agissent synergiquement avee les premiéres
dans la direction latérale du regard. Associée a la paralysie du
facial du méme colé et des membres du coté opposé, cette
paralysie de I'hémi-oculo-moteur réalise le syndrome de Foville!.

Lo hémiplégie alterne supérieure ou syndrome de Weber carac-
térisée danssa forme habituelle par la paralysie du nerf moteur
oculaire commun du coté de la lésion et la paralysie des
membres du cOté opposé est réalisée par les lésions du pédon-
cule cérébral ou de la partie supérieurs de la protubérance, car
la 3¢ paire nait aux confins de ces deux régions : je n’en parle
done ici que pour mémoire (voy. p. 149).

Les divers merfs dorigine bulbo-protubéranticlle : molteurs
oculaires, hypoglosse, trijumeau, auditif glosso-pharyngien,
traduisent leur lésion isolée ou combinée par les troubles spé-
ciaux variant avec chacun d’eux.

2° Principales lésions de la protubérance. — Les princi-
pales lésions capables d'intéresser la protubérance sont : le ramol-
lissement par thrombose ou embolie, les tumeurs et Phémorragie.

a. Bamollissement. — Le ramollissement est da, le plus sou-
vent, & une thrombose du trone basilaire conséculive 4 Lathé-
rome ou & lartérite syphilitique ; lorsquil est di & une embo-
lie, on s'explique mal comment un caillot, apres avoir traverse
une des artéres vertébrales, peut s’arréter dans le tronc basi-
laire qui est beaucoup plus large : Panatomie pathologique
montre qu’en pareil cas I'embolie s'est effectuée dans une des
vertébrales et que le tronc basilaire n'est occupé que par le pro-
longement du caillot.

* Guasser, Revue neurologigue. 15 juillet 1900,
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h. Tumeurs. — Les tumeurs sont : des gommes syphilitiques,
des tubercules, des gliomes, et exceptionnellement des cancers
ou des lystes.

¢. Heémorragies. — Outre les caractéres généraux des lésions
protubérantielles énumérés plus haut, 'hémorragie se distingue
par sa soudaineté, parl'absence d’athérome artériel, par lhyper-
trophie du ceeur et par Ihypertension artérielle; les tumeunrs
s'accompagnent de céphalalgie, de vomissements, de vertiges,
d’acces épileptiformes, souvent de polyurie ou-de glycosurie;
leur évolution est plus lente et les phénomeénes paralytiques
alternent parfois avec des contractures.

ARTICLE IIl

O PHTALMOPLEGIE NUCLEAIRE

On distingue sous ce nom les paralysies oculaires qui relévent
d’une lésion des noyaux moteurs des muscles des yeux.

1° Innervation motrice de I'ceil (résumé anatomique et
physiologique). — Trois nerfs concourent & linnervation des
museles oculaires : 1° le moteur oculaire commum (ui innerve le
muscle ciliaire et le sphincter pupillaire, le releveur de la pau-
piére supérieure, les muscles droit interne, droit supérieur,
droit inférvieur et le petit oblique ; 2° le moteur oculaire cxterne
qui innerve le muscle droit externe ; 3°le pathétique qui innerve
le muscle grand oblique.

Ces trois nerfs ont leur origine réelle dans la région bulbo-
protubérantielle. Les deux derniers ont chacun un noyau spé-
cial. Le moteur oculaire commun pénétre dans le pédoneule
cérébral, et ses filets radiculaires formant un éventail vont
aboutir & une série de petits noydux échelonnés le long de
l'aqueduc de Sylvius et sous le plancher du 4¢ ventricule. Des
recherches anatomigues et physiologiques ont assigné & chacun
de ces amas cellulaives une fonction déterminée : chacun d'enx
correspond a un muscle. D’aprés Hensey et Voirkers, le noyau
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