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Sémiologie neurologique

Désormais c’est le professeur Antoine Carpentier, neurologue, venu de la Pitié-Salpêtrière qui sera responsable de l’enseignement de neurologie (remplaçant donc M. Salama). 

Il est conseillé de se procurer le poly de sémio-neuro qui fait référence.

Il y aura 4 cours de 3h chacun : le 1er de M. Salama, le 2ème de M. Alcani, le 3ème de M.Carpentier, le dernier par Mme Meulin.
PLAN :
I- Introduction
II- L’examen neurologique

III- Sémiologie et examen de la sensibilité

IV- Les grands syndromes sensitifs déficitaires par atteinte du SNC 

V- Les nerfs crâniens
VI- L’hypertension intra-crânienne
I- INTRODUCTION :

Pour être un bon médecin, il y a 3 choses fondamentales à connaître :

-l’anatomie : pour savoir où se trouve l’organe, ses rapports
-la physiologie : pour savoir comment cet organe fonctionne

-la sémiologie : pour savoir comment interroger le fonctionnement de cet organe par l’examen physique

Ainsi, le diagnostic neurologique passe par 3 étapes obligatoires :
1- Le diagnostic sémiologique (=l’examen physique du patient) : au terme de cet examen on trouve un certain nombre de signes déficitaires (ex : syndrome cérébelleux, syndrome pyramidal, atteinte spino-thalamique…)

2- L’étape topographique : où se trouve la lésion ? Au niveau du SNC (moelle? cervelet?), ou périphérique? D’où la nécessité de connaître son anatomie…
3- L’étiologie : quelle est la cause de la lésion ? (abcès, tumeur…)

II- L’EXAMEN NEUROLOGIQUE :

Il doit être complet, il est donc conseillé de suivre ce plan pour ne rien oublier :

1) L’INTERROGATOIRE (si l’état du patient le permet : pas de trouble du langage, de démence ou de coma) ( on peut obtenir la cause qui a amené le patient à consulter. Ex : une douleur, des fourmillements, une difficulté d’équilibre, la lourdeur d’un membre…
2) L’ETUDE DE LA MOTRICITE : 
· si on le peut, on fait marcher le patient ce qui permet d’observer :  
- une boiterie : elle indiquera le côté qui ne fonctionne pas


- des jambes enraidies : signent probablement une spasticité pyramidale des membres inférieurs.


- un trouble de l’équilibre à la marche

           Pendant l’examen, il faut observer si le patient mobilise bien ses membres des 2 côtés.

· La manœuvre du serment permet de voir s’il y a un petit déficit moteur. Le patient a les yeux fermés, les bras et les mains tendus en avant.

· Si on observe une chute progressive de la main, cela marque un déficit moteur discret

· On peut observer d’un côté ou des 2 le phénomène d’asterixis ou flapping  (mains qui semblent battre dans le vide). Se voit dans l’encéphalopathie  hépatique, l’hypercapnie et dans certaines localisations neurologiques
· On peut aussi observer pendant cette manœuvre un bras qui se déplace et prend des attitudes bizarres, sans que le patient ne s’en rende compte : cela s’appelle une main instable ataxique. Cela doit évoquer un trouble de la sensibilité profonde.

· Quand on a un déficit moteur très léger (ou fruste) pyramidal, cela touchera surtout l’extrémité distale au niveau des extenseurs et des supinateurs du membre supérieur. On verra alors pendant la manœuvre, un creusement de la main du côté atteint. C’est le signe de la main creuse de Garcin.

· On demande au patient d’exécuter rapidement des mouvements. Ex : opposer rapidement le pouce aux autres doigts (comparer les 2 côtés). On peut aussi demander au patient de tourner un stylo entre ses doigts. En cas d’atteinte pyramidale débutante, le patient fera mal ces gestes.

· Autre signe d’une atteinte pyramidale fruste : comme le phénomène prédomine au niveau des extenseurs et des supinateurs, si on demande au patient de fermer les yeux et de rester les paumes au zénith, la main se mettra en pronation du côté de l’atteinte (car on a une atteinte des supinateurs). C’est le signe de la pronation forcée de Garcin.

Tous ces signes se voient pour des atteintes pyramidales débutantes discrètes, autrement le patient qui a une hémiplégie massive/hémiparésie, ne pourra même pas bouger le bras.

Pour les membres inférieurs dans les atteintes légères pyramidales il y a 2 manœuvres :

·  Manœuvre de Mingazzini : patient en décubitus dorsal, les membres inférieurs en triple flexion (cuisse à angle droit sur le bassin, jambe fléchie à angle droit sur les cuisses, pieds en extension). Du côté de l’atteinte pyramidale déficitaire, on observe petit à petit une chute du membre inférieur.
· Manœuvre de Barré : patient en décubitus ventral, jambes à angle droit sur les cuisses. Du côté de l’atteinte déficitaire la jambe a tendance à chuter progressivement par rapport au côté sain. (en effet l’atteinte aux membres inférieurs porte surtout sur les fléchisseurs, d’où le déficit des ischio-jambiers)
3) LE TONUS :

On a soit une hypotonie, soit une hypertonie.

· on demande au patient de se relâcher, on déplace ses membres : en cas d’hypertonie, on s’opposera à une résistance d’un côté par rapport à l’autre. En cas d’hypotonie, les mouvements seront plus amples d’un côté, il y aura une hyper extensibilité, le membre sera flasque. Pour le membre inférieur, on peut aussi secouer la jambe : on vérifie si le ballant du pied est exagéré par rapport au côté sain.
Il y a 3 causes d’hypotonie : 

- paralysie périphérique (ex : atteinte du plexus lombaire…)
- atteinte cérébelleuse

- atteinte proprioceptive (cordonale postérieure)

Il y a plusieurs sortes d’hypertonie : 

· Atteinte pyramidale spastique (c'est-à-dire avec contracture)

· Hypertonie élastique (membre en flexion, si on essaye de le tendre, il y’a une résistance, il revient à sa position quand on le lâche.

· L’hypertonie peut brutalement céder si on mobilise brutalement le membre, puis devenir hypotonique : c’est le phénomène du canif ou phénomène de stretch.

· Hypertonie parkinsonienne : elle cède par à-coups et garde l’attitude qu’on lui imprime. C’est le phénomène de la roue dentée.

4) LES REFLEXES :
· Les réflexes tendineux :

        Ce  sont les réflexes proprioceptifs monosynaptiques (réflexes bicipital, stylo-radial, tricipital, carpo-métacarpien, rotulien, achilléen). Ils ont la particularité de situer le niveau médullaire. Ex : Le réflexe rotulien correspond à L3 (un peu L4). 

                          Le réflexe achilléen correspond à S1
· Les réflexes cutanés :  plus complexes
- les réflexes cutanés-abdominaux. On ne s’attarde pas dessus
- le réflexe cutané-plantaire : si on passe doucement une épingle à nourrisse au niveau du bord externe de la voûte plantaire depuis le talon jusqu’à l’extrémité supérieure, on constate une extension LENTE et MAJESTUEUSE du gros orteil s’il y a atteinte pyramidale (voie cortico-spinale). C’est le signe de Babinski. 
NB : il ne faut pas griffer le pied comme un sauvage car on risque d’avoir une extension réflexe de défense, qui elle sera brutale (et non pas lente et majestueuse) qu’on risque de confondre avec un Babinski. En plus, c’est sale.


Quand on a une atteinte pyramidale, on n’a pas toujours de signe de Babinski.
5)  LES NERFS CRANIENS :     Il est conseillé de les apprendre dans l’ordre
      Le III, le IV et le VI interviennent dans l’oculomotricité.
6)  LA SENSIBILITE : On verra ça plus tard
7)  LE SYNDROME CEREBELLEUX :
Il peut être : - axial c'est-à-dire avec un trouble de l’équilibre
                    - déficitaire : il a du mal par exemple à mettre son doigt sur le bout du nez (= hypermétrie et adiadococinésie [a du mal à faire des mouvements alternatifs]).On demande au patient de mettre le talon sur le genou, et de descendre le long de la crête tibiale pour tester le membre inférieur. S’il y a atteinte cérébelleuse, comme le patient à une hypermétrie, le talon dépasse le genou, le talon descend en sinusoïde tout le long de la crête.
8)  LE SYNDROME MENINGE :


Se recherche si le patient a des céphalées, s’il est fébrile.

9) LES TROUBLES SPHINCTERIENS :

A rechercher, surtout si on pense à une atteinte de la moelle. Ca n’est pas seulement l’incontinence ou la rétention d’urine. Un patient qui a une atteinte de la moelle peut très bien avoir des besoins pressants. Il faut aussi penser à écarter un problème de prostate.


10) TROUBLES VEGETATIFS ou examen des fonctions autonomes :


Important, par exemple chez un diabétique. On étudiera :

· La motricité pupillaire : les pupilles sont-elles égales (= pupilles isocoriques) ou une est plus dilatée que l’autre ? Est-ce qu’elles sont bien rondes ? Comment réagissent-elles à la lumière ?
· Rechercher s’il existe une hypotension posturale (ou hypotension orthostatique) en passant de la position couchée à la position debout. Est-ce que le cœur s’accélère lorsqu’on passe d’une position à l’autre ? Normalement oui, mais il arrive que le pouls ne varie pas,  il y a alors probablement une dysautonomie par exemple dans la neuropathie diabétique.
11) VIGILANCE  ET FONCTIONS SUPERIEURES :

On le fait si le patient a des troubles de la mémoire, de la conscience. Si on a des signes de suspicion, on demande la confirmation par une étude neuropsychologique. 
Rq : Cet examen doit se faire pour n’importe quel patient, cela demande au maximum 10 minutes.  Si on le fait chaque fois pendant 10 minutes, on se perfectionnera dans la rapidité de cet examen. Il faut toujours comparer le côté sain avec le côté pathologique.

Tout examen neurologique doit s’intégrer dans un examen général.

III- SEMIOLOGIE ET EXAMEN DE LA SENSIBILITE
1) Techniques d’étude de la sensibilité : 
-L’interrogatoire est primordial, car en général quelqu’un qui a un dysfonctionnement sur les voies de la sensibilité aura 2 ordres de signes : des douleurs ou des paresthésies (sorte d’engourdissements, de picotement, de peau cartonnée, de brûlure..). Ce sont des signes fonctionnels (ce que nous dit le patient).

Quand un patient nous parle de douleur, il faut savoir être critique, car la douleur peut être  non neurologique. Une douleur neurologique est une douleur qui intéresse un territoire tronculaire (d’un tronc nerveux) ou radiculaire (d’une racine) bien précis. Ex : une névralgie du trijumeau intéressera le territoire du trijumeau ; une douleur du sciatique radiculaire S1 est une douleur qui part de la fesse, la face postérieure de la cuisse, la face postérieure de la jambe, jusqu’au talon et la voûte plantaire ; une douleur crurale (L3 ou L4) irradie à la face antérieure de la cuisse. La douleur neurologique a un territoire fixe. Il est donc important de connaître ses dermatomes.
Si on a une atteinte du thalamus, la douleur peut intéresser tout un hémicorps, avec des fourmillements.

Le patient peut mentir (ex : patient hystérique), alors il faut le piéger en le retournant sur le ventre puis sur le dos pendant l’examen clinique.
- L’examen physique : on cherche les signes objectifs :
· La sensibilité thermoalgique (douleur/température) : on évite de prendre quelque chose de trop froid, ça fait mal. On applique l’objet pas trop longtemps, et on compare des 2 côtés. Pour tester la douleur on ne pique pas le patient, on risque de le blesser. On applique le pointu, et on lui demande de dire «oui » à chaque fois qu’il ressent.

· le tact épicritique : c’est le tact fin, discriminatif. On l’explore avec une compresse qu’on applique sur les téguments, le patient a les yeux fermés, on lui demande de dire « oui » s’il sent le contact.

· la sensibilité proprioceptive consciente : 
· Pour observer une ataxie proprioceptive (=trouble de l’équilibre) :

- on regarde le patient marcher ( En cas d’atteinte proprioceptive il regarde bien où il marche, car s’il a les yeux fermés il risque de tomber. Il lance les jambes en avant comme un pantin car la sensation de pesanteur du membre inférieur est perdue.

- on demande au patient de se mettre au garde à vous, pieds joints : c’est la manœuvre de Romberg. Tant qu’il a les yeux ouverts il contrôle où il est, il ne bouge pas. Si on lui demande de fermer les yeux il perd l’équilibre. Cela témoigne d’une déafférentation (il ne reçoit plus d’afférence proprioceptive qui le renseigne sur l’état des membres).
L’ataxie proprioceptive est à la fois statique (signe de Romberg) et dynamique/locomotrice (patient incapable de marcher correctement)

· On peut étudier la position des articulations : les yeux fermés, on demande au patient d’attraper son pouce. Normalement on est renseigné à chaque instant sur la position de nos membres. On peut aussi placer le poignet du patient dans une position, et lui demander de reproduire la position avec son autre main. Il sera incapable de faire ces exercices s’il a un trouble de la sensibilité profonde. De même, on peut allonger le patient, lui mettre les jambes en l’air, et lui demander s’il sent une jambe plus haute que l’autre.

·  La sensibilité au diapason (ou pallesthésie) :
On active le diapason, et on le met sur les crêtes osseuses. S’il ne sent pas les vibrations, il y a abolition de la pallesthésie, cela reflète un trouble de la sensibilité profonde.
L’examen de la sensibilité n’est pas complet si on n’examine pas :

· la stéréognosie (-gnosie signifie reconnaissance): si le patient ne reconnaît pas l’objet qu’on lui met en main (ex : une clef, un stylo) les yeux fermés on appelle cela une astéréognosie. Cet examen n’a de sens que si les sensibilités élémentaires ne sont pas trop perturbées.

· la graphesthésie : c’est le fait de reconnaître les yeux fermés des lettres ou des chiffres que l’on dessine sur les téguments de la main.
Les troubles de la stéréognosie et de la graphesthésie se voient dans les lésions du lobe pariétal.

Remarque : l’extinction sensitive : le patient a une sensibilité normale si on stimule chaque côté séparément. Mais lorsque l’on stimule les 2 côtés en même temps, le patient ne ressent que du côté sain

En conclusion : 

De cet examen on va voir un déficit sensitif plus ou moins marqué, global (touche toutes les sensibilités) ou dissocié et on va pouvoir savoir la topographie de l’atteinte.

2) La topographie :

Cf. Schéma des dermatomes – c’est déjà pas mal si on connaît ce qui suit.
Face antérieure : 

T4 : passe par la ligne mamelonnaire

T6 : passe par la xiphoïde

T10 : passe par l’ombilic

T12-L1 : passe par le pli de l’aine

Face postérieure :

C2 : territoire du grand nerf occipital d’Arnold.

S1 : voûte plantaire

Si on a une atteinte de la queue de cheval S2 S3 S4 : on recherche une anesthésie en selle.

Si on trouve un déficit sensitif, demander à la surveillante le schéma des dermatomes, et hachurer le territoire concerné.
IV- Les grands syndromes sensitifs déficitaires par atteinte du SNC :
1) Atteinte cordonale postérieure et radiculocordonale postérieure
a) Atteinte cordonale postérieure : 
Cette voie contient le protoneurone de la sensibilité proprioceptive consciente qui remonte vers le 1/3 inférieur du bulbe (elle est bulbopète) où elle décusse ensuite pour aller du côté opposé, formant le lemnisque médial. C’est aussi la voie de la sensibilité du tact épicritique. 

Un syndrome cordonal postérieur donnera du même côté et sous jacent à la lésion un syndrome proprioceptif (trouble de la sensibilité profonde, ataxie proprioceptive, troubles du sens arthrocinétique et de la pallesthésie).

b) Atteinte radiculocordonale postérieure :
Si en plus on rajoute une lésion primitive au niveau de la racine postérieure : c’est un syndrome radiculocordonal postérieur. En plus du déficit sensitif profond et tactile épicritique du même côté, on aura une aréflexie tendineuse (car dans la racine postérieure on trouve les fibres 1a, donc l’arc réflexe monosynaptique proprioceptif ne se fera plus). 
Les voies de la sensibilité profonde (fibres 1a) sont très myélinisées, et donnent des collatérales dans la moelle qui vont à la corde dorsale et ont un rôle inhibiteur sur la substance P sur les voies de la douleur, du chaud et du froid. Ce qui signifie qu’une lésion radiculocordonale postérieure donnera en plus des douleurs fulgurantes en éclair (ou douleurs paroxystiques).

Il y aura aussi des arthropathies nerveuses : on ne connaît pas bien le mécanisme mais les articulations dégénèrent, le genou gonfle, il y a un épanchement synovial, mais reste indolore.



La syphillis donne ce genre de syndrome (un patient HIV peut très bien contracter une syphillis). De même la sclérose en plaque peut donner ce genre de syndrome.
2) Syndrome spino-thalamique
Si le tractus spino-thalamique est touché, ce sont les voies de la sensibilité thermoalgique qui seront atteintes. Le déficit siègera du côté controlatéral et sous jacent à la lésion. Ex : une lésion de la moelle en C5 du côté gauche donnera à droite et au dessous de C5 une anesthésie ou une hypoesthésie thermoalgique. Le tact et la proprioception seront intacts. 
Une atteinte spino-thalamique donne des paresthésies désagréables : des impressions de brûlure, de fourmillement, de picotement. Alors qu’une atteinte du cordon postérieur, voie lemniscale, il s’agit surtout de fourmillements non douloureux ou impression de peau cartonnée.

3) Syndrome syringomyélique :
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Il y a une cavité dans la moelle : une tumeur, un hématome, une cavité hydrolique qui va détruire la décussation de la voie de la sensibilité thermoalgique (voie extra-lemniscale spino-thalamique). Si cette lésion se trouve dans la moelle cervicale de C1 à C6-C7, on aura de C1 à C6-C7 de façon suspendue (c'est-à-dire au même niveau) une anesthésie à la douleur et à la température respectant le tact épicritique puisque le cordon postérieur n’est pas touché. Cette anesthésie est suspendue au niveau des dermatomes où se trouve la lésion. Au dessous de C7 la voie spino-thalamique fonctionne bien. 

Quelqu’un qui a une syringomyélie viendra nous voir parce qu’il ne sent pas la douleur, il se blesse, se brûle mais ne sent rien. Il ne sent pas non plus le chaud et le froid.
Si la lésion déborde un peu latéralement, elle va interrompre l’arc réflexe, on aura alors au niveau des membres supérieurs une aréflexie tendineuse. Si la lésion touche en avant la corne antérieure, on risque d’avoir une amyotrophie des mains.

Devant un syndrome syringomyélique, on peut être certain qu’il y a une lésion dans l’axe gris de la moelle. La lésion sera des 2 côtés mais il peut y avoir un côté plus atteint que l’autre selon la répartition de la lésion. Le schéma est un peu mal fait.
4) Syndrome de Brown Sequard :
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C’est rare d’avoir un vrai syndrome de Brown Sequard, la plupart du temps c’est une ébauche de Brown Sequard (du à sclérose en plaque, ou une tumeur qui comprime une partie de la moelle).

Le vrai Brown Sequard c’est une hémilésion complète de la moelle, une hemimoelle complètement abimée. C’est exceptionnel, sauf si une personne reçoit un coup de couteau dans le dos qui lui détruit une hémimoelle.

Du côté de la lésion, il y a le passage de la voie pyramidale. S’il y’a une lésion de la moelle en C5 du côté gauche, l’atteinte pyramidale sera du même côté puisque la voie pyramidale a décussé plus haut. Le cordon postérieur n’a pas encore décussé, donc on aura du côté de l’atteinte pyramidale un syndrome cordonal postérieur et parfois tactile épicritique.

Le faisceau spino-thalamique est atteint, on aura donc du côté opposé une anesthésie/hypoesthésie thermoalgique.
Un patient qui a un syndrome pyramidal d’un côté et qui dit qu’il ne sent pas bien le chaud et le froid ou la piqure de l’autre côté, cela suffit à poser le diagnostic du syndrome de Brown Sequard. On pourra déduire le côté de l’atteinte et le niveau qui est la limite supérieure où on a l’atteinte spino-thalamique.
5) Syndrome de Wallenberg :
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C’est une lésion de la région dorso-latéral d’un hémi-bulbe. Dans cette région passent le faisceau spino-thalamique (qui donne la sensibilité qui vient du côté opposé, car a décussé  dans la moelle), le noyau gélatineux thermo-algique du trijumeau (qui reçoit la sensibilité douloureuse et thermique de la face) : donc s’il y’a atteinte de cette région on aura une anesthésie thermo-algique de l’hémiface du même côté. Le tact léger est conservé puisque le noyau sensitif principal du trijumeau est dans la protubérance qui elle n’est pas touchée. Du côté opposé à l’atteinte du trijumeau il y a une anesthésie thermo-algique.  Il y a donc un syndrome alterne : atteinte du même côté de la sensibilité trigéminée, et de l’autre côté une atteinte thermo-algique par l’atteinte spino-thalamique.

Dans cette région il y a aussi la voie sympathique : la voie irido-dilatatrice est touchée, on risque d’avoir du même côté un Claude Bernard-Horner. Les noyaux du IX et du X sont dans la région, donc on a une partie de l’hémi-voile de l’hémi-pharynx du même côté de l’atteinte, qui sera touché. Il y aura aussi du côté de l’atteinte du bulbe un hémi-syndrome cérébelleux.
En gros : quand un patient a une anesthésie thermo-algique de la face et du côté opposé une atteinte spino-thalamique, on peut dire qu’il y a un syndrome alterne, cela suffit à nous orienter vers la région dorso-latérale du bulbe, on demande alors une IRM centrée sur cette région.
6) Syndrome thalamique :


Donne du côté opposé à la lésion un hémi-syndrome sensitif qui prédomine au niveau de la face, de la main et du pied, car dans le thalamus au niveau du noyau ventro-postéro-latéral se trouve une représentation somatotopique de l’hémicorps en forme d’embryon, le dos vers le haut, et la main et le pied proche de la région faciale. Le patient se plaint d’engourdissements de la main, du pied et de la face avec des troubles de la sensibilité. Ce syndrome peut finir par donner des douleurs quand le noyau latéral réticulé du thalamus est atteint. La moindre des perceptions sensitives du côté de l’atteinte va donner une douleur à type de brûlure qui gagne tout un hémicorps. Ce syndrome est relativement fréquent.
V- LES NERFS CRANIENS

Le Pr. Salama nous a montré des vidéos, qui sont consultable à la BU. Ici sont rassemblées les différentes paralysies que l’on peut voir sur ces vidéos et des informations complémentaires.
On peut tester les paires crâniennes dans n’importe quel ordre, mais il faut que l’examen soit complet. On teste toujours les 3 oculomoteurs ensemble.

On distingue trois types de nerfs crâniens : sensoriels, moteurs et mixtes.

1. Les nerfs sensoriels sont le nerf olfactif, le nerf optique et le nerf auditif, constitué du nerf cochléaire et du nerf  vestibulaire.

2. Les nerfs moteurs comprennent le III qui possède un contingent de fibres végétatives, le IV, le VI, le XI et le XII.

3. Les nerfs mixtes à la fois sensoriels et moteurs sont le V, le VII, IX et le X. Les trois derniers nerfs cités ont également un contingent de fibres végétatives.
1) Paralysie du nerf olfactif I :

L’atteinte de ce nerf entraîne : 

- hyposmie voir une anosmie (=perte de l’odorat).
- hyperosmie : L’exagération de la perception olfactive est plus rare 

- hallucinations olfactives : ce sont des perceptions sans objet.

- parosmie : La perversion de l’odorat : il s’agit d’une perception qui ne correspond pas à la stimulation : odeur fétide.
2) Le nerf optique II

Examen de l’acuité visuelle, examen du champ visuel avec le doigt, et fond d’œil.

3) Paralysie du III : nerfs oculomoteurs communs:
Rappel anatomique : 

Le III  innerve le releveur de la paupière supérieure, les muscles oculomoteurs (droit interne, droit supérieur, droit inférieur, petit oblique) sauf le droit externe (nerf abducens) et le grand oblique (nerf pathétique IV) et par ses fibres parasympathiques, le constricteur de l’iris et la partie annulaire du muscle ciliaire. 

· L’atteinte peut être complète (intrinsèque et extrinsèque) :

La paralysie du nerf moteur oculaire commun (III) entraîne un ptosis associé à une diplopie (le patient voit double) verticale ou oblique, à une impossibilité de déplacer l'œil en haut, en dedans et en bas, à une mydriase paralytique et à une paralysie de l'accommodation.
· L’atteinte peut être incomplète :

-purement extrinsèque, touchant donc les seuls muscles oculomoteurs et respectant la motilité oculaire intrinsèque. Elle peut parfois toucher un seul muscle et la déviation spontanée du globe est alors peu importante Il n’y a pas de strabisme visible. La diplopie signalée par le malade prend ici toute sa valeur. Cette diplopie est plus nette lorsqu’on demande au malade de regarder dans la direction commandée par le muscle atteint.

(Exemple : atteinte du muscle droit interne droit, la diplopie augmente si on demande au sujet de regarder à gauche)

 -purement intrinsèque ce qui entraîne une mydriase aréflexive homolatérale. 

La maladie de Horton peut donner une paralysie du III chez le sujet âgé.
4) Paralysie du nerf pathétique IV :

.

Le nerf pathétique est responsable de l’innervation du muscle grand oblique.

Son atteinte entraîne :

-Une diplopie verticale qui s’accentue lorsque le sujet regarde vers le bas et vers le côté sain. 

-Une attitude vicieuse de la tête qui lutte contre la diplopie, la  tête est fléchie vers l’épaule saine.

-Le globe oculaire apparaît dévié en haut et en dedans.

Cette paralysie est exceptionnellement isolée (atteinte plus ou moins complète du III ou du VI).
5) Paralysie du VI : nerf oculomoteur externe : 

Rappel anatomique

Innervation du muscle droit externe. Le noyau se situe dans la protubérance (noyau paraabducens). Rapports étroits avec le noyau et les fibres du VII (facial). Il émerge dans le sillon bulboprotubérantiel. Il passe dans l’espace sousarachnoïdien, dans la gouttière basilaire pour gagner la face endocrânienne du rocher. Il pénètre dans le sinus caverneux puis dans la fente sphénoïdale pour gagner la cavité orbitaire.

La paralysie unilatérale des fibres du VI se traduit par :

- Un strabisme interne donc une adduction de l’œil atteint en raison de l’action prévalente du droit interne innervé par le III.

- Une diplopie horizontale homonyme qui s’accentue lorsque le sujet regarde du côté atteint.

- Une attitude vicieuse fréquente : le sujet tourne la tête du côté sain pour soulager le muscle droit externe paralysé.

- Une déficience de l’abduction oculaire homolatérale. 

6) paralysie du nerf trijumeau V :

C’est un nerf mixte dont le rôle essentiel est d’assurer la sensibilité de la face et la mastication

 1) signes sensitifs:

-névralgies du trijumeau : douleur aiguë en éclair ou en arc électrique. Elles surviennent en général par accès. Elles sont souvent favorisées par le simple effleurement ou le contact d’une zone précise appelée zone gâchette.

Ces accès sont très répétitifs avec parfois une douleur intolérable, ils sont suivis d’une période réfractaire sans douleur.
2) Signes moteurs: 

-déviation du menton vers le côté paralysé lors de l’ouverture maximum de la bouche.

Les mouvements de diduction sont uniquement possible vers le côté sain. On peut observer une atrophie de la fosse temporale et masséterine.

7) Paralysie du nerf facial VII :
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-Atteinte périphérique : noyau ou nerf lui-même est touché. La paralysie faciale périphérique siège toujours du côté de la lésion. Elle touche de façon égale le territoire facial inférieur et supérieur.                                                                                                                                       -Atteinte centrale : voie géniculée est touchée. La paralysie faciale centrale siège du côté opposé à l’atteinte. Elle prédomine au niveau facial inférieur.

Schéma : on voit les noyaux du facial de part et d’autre de la ligne médiale. Chaque noyau du facial a 2 parties de motoneurone α : une partie dorsale et interne qui innerve le territoire facial supérieur et la plus grosse partie qui innerve le territoire facial inférieur. La voie géniculée décusse et gagne le territoire controlatéral : elle innerve le territoire facial supérieur et inférieur. Elle innerve aussi le territoire facial supérieur homolatéral : le territoire facial supérieur reçoit donc  la voie géniculée homolatérale et controlatérale. Le territoire du facial inférieur ne reçoit que le côté controlatéral. Quand on a une atteinte faciale centrale, la prédominance sera donc du côté inférieur. 
La paralysie faciale centrale présente le phénomène de dissociation automatico-volontaire : quand on demande au patient qui a une hémiplégie droite de fermer les yeux, il ne peut pas occlure la paupière complètement. Si on lui demande de rigoler, le déficit disparait.

Dans les paralysies faciales périphériques tout est touché, aussi bien les mouvements volontaires qu’automatiques car la commande centrale du facial commande les mouvements volontaires. Mais il existe un autre centre de commande du facial, plus bas situé, près du noyau rouge et du thalamus qui commande les mouvements automatiques. Quand on a une lésion corticale, les mouvements volontaires disparaissent, mais le centre automatique est conservé. 
Inspecter le visage au repos. Demander au sujet de :                                                                                            - relever les sourcils                                                                                                                       - froncer les sourcils                                                                                                                           - fermer fortement les yeux afin d'empêcher l'examinateur de les ouvrir                                                   - découvrir les dents                                                                                                                        - sourire                                                                                                                                          - gonfler les joues

En cas d'atteinte unilatérale et totale du nerf facial, on a :                                                                    - paralysies de tous les muscles de la face.                                                                                   - asymétrie de la face au repos, avec disparition des rides du front et du pli naso-génien,           - abaissement de la commissure labiale du côté paralysé et déviation de la bouche du côté sain. A l'action, l'asymétrie du visage s'accentue, le sujet n'arrive plus à fermer les paupières et le globe oculaire se déplace en haut et en dehors (signe de Charles Bell).                                  - abolition du réflexe cornéen.                                                                                                    - parfois, hyperacousie et/ou une agueusie du tiers postérieur de la langue.

8) Paralysie du nerf cochléo-vestibulaire VIII:

· Le vestibulaire :

2 types d’atteintes vestibulaires : périphérique et centrale.
Dans les atteintes périphériques du vestibulaire, la lésion porte soit sur le labyrinthe postérieur, soit sur le nerf ou les noyaux vestibulaires (qui sont au nombre de 4 et qui font partie de l’appareil périphérique).

Les atteintes vestibulaires centrales touchent depuis les noyaux vestibulaires jusqu’aux voies vestibulaires qui remontent dans la moelle.
Le syndrome vestibulaire périphérique est dit complet car il comporte toutes les composantes du syndrome vestibulaire (vertige, nystagmus, …), et il est harmonieux : car toutes les composantes lentes se font dans le même sens du côté du vestibule pathologique.
Le syndrome vestibulaire central est plus discret : le seul signe constant est le nystagmus. Les autres signes peuvent ne pas exister ou sont disharmonieux. Il n’y aura pas d’atteinte cochléaire (donc pas d’hypoacousie).
- vertige rotatoire : illusion rotatoire intense et brutale, pâleur, vomissement parfois chute.                                                                 - nystagmus : Secousses continues des globes oculaires avec une composante rapide et une composante lente. C’est le sens de la secousse rapide qui définit le sens du nystagmus, il traduit l’action de la réticulée :                                                                                                                                  il peut être horizontal, vertical dans les lésions pédonculaires ou protubérancielle, rotatoire et augmentant vers la bas dans les lésions bulbaires, et Retractorius (globes oculaires rentrent dans les orbites et resortent lors de la convergence des globes oculaires quand on rapproche un objet vers le patient « comme un crapaud », du à la contraction en masse des muscles oculomoteurs, souvent accompagné d’un syndrome de Parinaud [le patient ne peut plus regarder vers le haut]) dans les lésions en périphérie de l'aqueduc de Sylvius. Un nystagmus vertical est toujours central !                                                                                                                                                                                                                                                - troubles de l’équilibre : marche pseudo-ébrieuse, le patient a tendance à être déporté du côté de l’atteinte vestibulaire.                                                                                                                - déviation segmentaire vers le côté atteint : quand le patient a les yeux fermés, index tendus vers l’examinateur, on observe une déviation vers le côté pathologique. Chaque vestibule en bon état, exerce une déviation tonique segmentaire du côté opposé. Le labyrinthe droit fait dévier les structures vers le côté gauche, les globes oculaires vers le côté gauche. Comme ils agissent en même temps, l’effet de latéralité n’est pas présent. En cas d’atteinte d’un labyrinthe ou du nerf vestibulaire à droite, c’est l’autre côté qui fait dévier, d’où les secousses vers le côté atteint. La secousse lente du nystagmus se fera du côté pathologique. La secousse rapide est une secousse de rappel vers l’équilibre des globes oculaires, non pas du au vestibulaire mais à la réticulée. 
Dans l’oreille interne il y a le labyrinthe postérieur et le labyrinthe antérieur (= la cochlée) : quand il y a une lésion de l’oreille interne, il y’a d’une part  un syndrome vestibulaire, et d’autre part une perte de l’audition et des acouphènes. 

· Le cochléaire : 

Rappels ( :  
L’appareil de transmission comporte : l’oreille externe, le pavillon, la caisse du tympan.

L’appareil de perception comporte : l’oreille interne avec la cochlée et le départ du nerf cochléaire. 
La conduction aérienne (CA) est toujours plus fine, supérieure, à la conduction osseuse (CO). Donc l’épreuve de Rinne (avec le diapason devant l’oreille puis contre l’os) est normalement positive (CA >CO).

Hypoacousie de transmission : Lésion de l’oreille externe/moyenne (bouchon de cérumen, tympan crevé…)( on compromet la conduction aérienne, mais la conduction osseuse continue à se faire. Le RINNE est négatif, CO > CA et lors du test de Weber (diapason au sommet du crâne), le patient entend mieux le diapason du côté atteint car la conduction osseuse devient plus sensible par rapport à la conduction aérienne. (Quand on parle en se bouchant l’oreille, on entend mieux du côté bouché !). A l’audiogramme, ce sont surtout les sons graves qui sont mal entendus.

Hypoacousie de perception : Lésion de l’oreille interne( la conduction aérienne et osseuse sont toutes les deux altérées dans les mêmes proportions : Le RINNE est donc positif car le rapport CA>CO est conservé et le test de Weber est latéralisé du côté sain.                                                                             A l’audiogramme, ce sont surtout les sons aigus qui sont mal entendus.

Cet examen se fait au lit du malade et est rapide. Il n’est valable que si une seule oreille est atteinte, si la surdité est bilatérale il faudra que le patient passe un audiogramme.
L’atteinte du cochléaire donne :                                                                                                          -acouphènes : bourdonnements, sifflements.                                                                                      -Hypoacousie ou surdité de PERCEPTION.

                                                                                                                                                         9) Paralysie du nerf glosso pharyngien IX :

L'atteinte isolée du nerf IX est exceptionnelle.

- dysphagie modérée et altération du goût sur le tiers postérieur de la langue.                                                                                                                                           - signe du rideau de Vernet : En cas de déficit moteur, on note un déplacement vers le haut et le côté sain de la paroi postérieure du pharynx quand le patient dit « ah ». Le réflexe nauséeux est aboli ou diminué.

10) Paralysie du nerf pneumo-gastrique X:

En cas d'atteinte du nerf X, on observe :                                                                                         - une dysphonie : En cas de lésion bilatérale, la phonation est presque absente.                         - une voie nasonnée due une paralysie du voile du palais avec déviation de la luette vers le côté sain, une diminution ou une abolition du réflexe du voile.                                                   - troubles de la déglutition : En cas de lésion bilatérale, les liquides régurgitent par le nez.

En cas de lésion unilatérale partielle, la voix peut être rauque.
En cas de lésion unilatérale totale, la voix est faible et voilée et se fatigue facilement.

Le IX, le X et le XI se rencontrent au niveau du foramen jugulaire. Il existe des tumeurs du glome jugulaire qui entraînent une atteinte des trois nerfs.

11) Paralysie du nerf spinal XI :

- paralysie du muscle trapèze avec une difficulté à hausser les épaules. 

-Amincissement du muscle 

-creux sus claviculaire élargi  

- déjettement de l’épaule en avant et en dehors : s’observe les deux bras à l’horizontal, latéralement
- paralysie du sternocléidomastoïdien avec une difficulté à tourner la tête du côté opposé. Le muscle fait saille du côté sain.

12) Paralysie de l’hypoglosse XII :

Le XII innerve notamment le muscle genioglosse (qui permet de tirer la langue et qui dévie la langue du côté opposé). Si on contracte les 2 genioglosses en même temps, la langue sera projetée en avant car les 2 contractions « s’annulent ». Une paralysie d’un côté fera que la langue sera déviée du même côté que la lésion à cause du génioglosse controlatéral qui n’est plus « inhibé ».   En cas de paralysie du XII, il y a des fasciculations de la langue car c’est un nerf périphérique, il y’aura donc une amyotrophie du muscle.                                                                                           Les fasciculations et l'atrophie n'apparaissent que tardivement.

Référence : - Vidéo 1 : paralysie du III

  -Vidéo 2 : paralysie bilatérale du VI + atteinte du XII et du XI spinal (et une petite atteinte du III) ( l’épaule est déjetée en avant, latéralisée, le relief du trapèze atteint (=atteinte du XI), petit ptosis (III), strabisme interne des 2 côtés, absence d’abduction du globe oculaire à droite (VI), le droit interne fonctionne, il y a une déviation de la langue+ une amyotrophie du côté de la paralysie quand il la tire+ une fasciculation du côté malade (XII). Ce patient a eu un cancer du larynx, la radiothérapie a donné des séquelles qui ont détruit les nerfs crâniens de la région cervicale.
  - Vidéo 3 : paralysie du XI spinal + paralysie du IX + paralysie du XI bulbaire et du X (car ces nerfs se rencontrent au foramen jugulaire : il y a une atteinte à ce niveau, plus particulièrement une tumeur glomique)( épaule déjetée en avant et en dehors, le creux sus claviculaire est élargit, le relief du trapèze est amincit, pas de contraction du muscle sterno-cléido-mastoïdien (XI spinal), dysphagie : trouble de la déglutition, reflux des liquides par le nez, signe du rideau de Vernet (IX), dysphonie : le patient a une voix nasonnée (X). 
VI- L’HYPERTENSION INTRA CRANIENNE (HTIC)
C’est une augmentation de pression dans la boîte crânienne.

La boîte crânienne est inextensible sauf avant la fermeture des fontanelles à l’âge de 2 ans.

Elle contient l’encéphale, les enveloppes méningées, les secteurs liquidiens vasculaires et le LCR.

Quand un processus expansif tel qu’un œdème cérébral se développe, le crâne n’augmente pas son volume, au détriment des structures intra crânienne (écrasement des ventricules…).

1) Mécanismes :

L’œdème cérébral est la principale cause d’hypertension intracrânienne. Il peut être du à :

 - des tumeurs cérébrales
Plus la tumeur est maligne, plus l’œdème est important et se développe rapidement.

Une tumeur bénigne évolue lentement, la boîte crânienne peut s’adapter. 

De plus, les lésions tumorales peuvent être proches des voies d’écoulement du liquide et entraîner une hydrocéphalie sus-jacente active. La localisation de la tumeur a donc un rôle. Le volume de la tumeur joue aussi sur l’importance de l’hypertension intracrânienne.
- un accident ischémique vasculaire
- traumatismes/contusions cérébrales
- abcès…

2) sémiologie :

Signes fonctionnels :

- céphalées : Elles sont inaugurales dans 1/3 des cas et exacerbées par la toux, l’effort, la manœuvre de Valsada. Elles sont plus importante la nuit et au petit matin.

Si elles sont unilatérales, dans 80% des cas, c’est le côté de la tumeur.


- vomissements en jet, c’est-à-dire avec un faible effort

- phénomène visuels : avec des accès de diplopie transitoires. Ils sont dus au fait que l’hypertension intracrânienne fait traction sur le n. abducens VI. Dans ce cas la parésie de ce nerf n’a pas de valeur localisatrice.

Le patient peut avoir des éclipses visuelles qui se répètent de plus en plus. Tout devient noir, et puis cela redevient normal. En fait, le chiasma est écrasé contre les parois osseuses du crâne ainsi que la vascularisation de l’œil. Cela peut évoluer vers la cécité définitive par atrophie optique bilatérale.

- troubles de la vigilance pouvant aller jusqu’au coma : état de stupeur, d’obnubilation, le patient paraît un peu lointain, il baille. Cela peut être associé à un hoquet.

- phénomènes végétatifs : augmentation de la pression artérielle et bradycardie réflexe. ( loi de Poiseuil : débit = Tension artérielle x section, résistance=1/section. En cas d’HTIC, les vaisseaux sont écrasés (baisse de la section), la résistance augmente, le débit diminue. Pour maintenir un débit élevé, la tension augmente. Si la tension augmente, cela active un mécanisme compensateur mécanorécepteurs) d’où la bradycardie réflexe.
Autres signes : examen ophtalmologique
- œdème papillaire de stase veineuse : quand il existe, il est bilatéral la plupart du temps et il est signe d’HTIC. Mais il peut être absent malgré une HTIC. On ne peut donc pas rejeter le diagnostic d’HTIC devant l’absence d’œdème de stase veineuse. Les sinus intracrâniens sont écrasés. Hors, les veines rétiniennes se drainent dans le sinus caverneux. Il peut ne pas exister et est plutôt tardif.

Au fond d’œil, les limites de la papille sont floues, elle est œdémateuse. La papille fait saillie dans l’humeur vitrée, et les vaisseaux franchissent la saillie. On peut avoir de petites tâches rouges qui traduisent de petites hémorragies.

Les lésions du fond d’œil sont différentes de celles de l’HTA, où les veines sont normales.

L’acuité visuelle est conservée très longtemps (alors que dans une neuropathie optique, la vision baisse très rapidement)

- impressions digitiformes  à la radiographie du crâne dans la voûte cérébelleuse. La base du crâne est comme « sucée », érodée à ce niveau. La voûte apparaît nébuleuse, la lame quadrilatère a disparu.
3) Complication:

La complication aiguë majeure est l’engagement ou hernie cérébrale.

Il faut donc faire très attention aux changements brutaux de position, ou tout effort (défécation, toux…) car ils sont susceptibles d’entraîner une décompensation d’un certain équilibre précaire entre le processus tumoral et la zone comprimée.

De même, il ne faut surtout pas faire de ponction lombaire car le retrait de liquide peut entraîner le même effet

· Il existe différents sièges de l’engagement :

a) l’engagement cingulaire : engagement entre le corps calleux et le bord libre de la faux (sous la faux). Il est fréquent et peut être asymptomatique mais vu à l’IRM.

b) l’engagement diencéphalique : le diencéphale a tendance à descendre vers le bas et vers l’arrière. Il peut être uni ou bilatérale.

Il entraîne - une dyspnée de Cheynes stokes : fréquence et amplitude respiratoire augmentée. 


     - troubles de la vigilance : pour peu que le patient ait une insuffisance cardiaque gauche asymptomatique, le débit systémique chute, le cerveau est mal perfusé.


 Ex : hématome sous dural : le cône de pression a fait que le cerveau s’est engagé vers le bas. 
c) l’engagement temporal : L’uncus de l’hippocampe s’engage sous le bord libre de la tente du cervelet et comprime les pédoncules cérébraux. L’uncus se retrouve au même plan que les pédoncules.

Il est très fréquent lors des tumeurs supratentorielles.

Il entraîne : - une mydriase aréactive homolatérale due à la parésie du III. En effet, le III et comprimé contre l’apophyse clinoïde postérieure. Cela va jusqu’à l’hémiparésie complète.


       - troubles de la conscience

       - +/- déficit hémiplégique du côté opposé, quand la voie pyramidale est touchée.

- +/- mouvements de décérébration : spontanément, le bras et la main se mettent en supination, extension il « enroule » : cela traduit une souffrance de la voie reticulospinale.

EX : Les hématomes extraduraux peuvent donner rapidement un engagement temporal.

Ce qui est grave c’est la compression du mésencéphale. 

d) l’engagement amygdalien :

L’amygdale cérébelleuse descend dans le foramen magnum.

Il se voit dans les tumeurs de l’étage cérébelleux (cervelet et 4ième ventricule), souvent chez les enfants.

Il est grave car il entraîne la compression du bulbe au niveau du foramen magnum.

Il entraîne : - troubles de la vigilance


        - douleur occipitale


        - attitude de tête penchée du côté de l’engagement, car le XI est comprimé. Il faut faire attention à ne pas déplacer la tête. 
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