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I.  Introduction

Les paralysies oculomotrices (POM) sont fréquentes, le plus souvent acquises, responsables de diplopie
et d’attitudes compensatrices de la téte. Elles sont liées a 1’atteinte d’un ou de plusieurs nerfs oculomoteurs, du
muscle ou encore de la plaque motrice.
Si le diagnostic positif de ces affections est aisé, celles-ci posent souvent des problémes de diagnostic
étiologique, conditionnant la prise en charge thérapeutique.
L’objectif de notre travail est de faire une mise au point diagnostique étiologique sur les paralysies
oculomotrices périphériques.
Nous rapportons une série de 50 observations de paralysies oculomotrices périphériques, colligées au service
d’ophtalmologie B de I’hopital des spécialités de Rabat durant la période entre Janvier 2011 et Février 2017.

Il. Matériel Et Méthodes

Notre série porte sur ’analyse de 50 observations de paralysies oculomotrices périphériques. 11 s’agit
de 17 femmes, 30 hommes et 03 enfants. L’4ge moyen de nos patients est de 40 ans pour des extrémes allant de
3 a 75 ans. Tous nos patients ont bénéficiés d’un bilan oculomoteur et orthoptique a savoir : I’étude de motilité
oculaire, appréciation de la ou des limitations musculaires, et I’é¢tude de la diplopie au verre rouge. Cet examen
permet de mettre en évidence le type de diplopie, de s’orienter vers le muscle atteint et donc d’étiqueter la
paralysie. Le test de Lancaster, basé sur la dissociation fusionnelle, représente une cartographie des champs
d’action des muscles et permet d’apprécier le champ d’action ou existe la diplopie (Image 1).

Le bilan étiologique, dicté par le contexte clinique, a comporté outre un interrogatoire et un examen
ophtalmologique complet, un bilan inflammatoire, NFS, CRP, VS, pour tous les patients; Un typage HLA BW
51 a été réalisé 5 fois. Le dosage de I’enzyme de conversion a été fait chez 3 patients. 11 patients ont bénéficiés
d’une angiographie rétinienne dictée par les signes inflammatoires chorio-rétiniens au niveau du fond d’ceil
(Image 2). Un champ visuel de Goldmann a été réalisé 10 fois & la recherche d’altérations campimétriques
d’ordre neuro-ophtalmologique associées a la paralysie. Le champ visuel de fusion binoculaire a été réalisé
chaque fois qu’une paralysie neuromusculaire a été diagnostiquée (Image 3). Dans 50 % des cas (25 patients)
une ponction lombaire a été faite. Une imagerie cérébrale a été réalisée chez 16 patients : 14 ont eu un scanner
orbito-cérébal, 11 ont eu une IRM cérébrale associée au scanner et 2 patients ont eu une IRM cérébrale.

I11. Résultats

Notre étude nous a permis de préciser que [’atteinte inflammatoire neurogéne est prédominante chez
I’adulte jeune. Ainsi, 10 cas de sclérose en plaque ont été diagnostiqués : 1’atteinte du VI a été unilatérale dans 6
cas (Image 4) et bilatérale dans 4 cas. Celle-ci a été associée a une paralysie du Il périphérique dans 5 cas et a
une ophtalmoplégie internucléaire (paralysie centrale) dans 5 cas.

5 cas de neuro-Behget associés a un Behget oculaire ont été précisés. Le tableau clinique réalisé est celui d’une
uvéopapillite avec vascularite rétinienne, associée a une paralysie du Il (trouble de la verticalité et atteinte du
droit supérieur).

5 cas de paralysies oculomotrices périphériques ont relevés une autre atteinte auto-immune : la
sarcoidose (3 cas) et 2 cas de lupus. Les paralysies rencontrées sont essentiellement des paralysies du VI
unilatérales.

L’étiologie vasculaire est retrouvée 9 fois dans notre série dont 6 cas de diabéte, et 3 cas de la maladie de
Horton (paralysie du 11 du sujet agé).

Les atteintes infectieuses : 3 patients ont présentés une paralysie oculomotrice périphérique du Il en rapport
avec une méningo-encéphalite herpétique (Images 5A et 5B). et syphilitique(Image 6A et 6B).
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Les paralysies oculomotrices myogeénes dues a une fracture du plancher de 1’orbite (Image 7) occasionnant un
syndrome oculomoteur restrictif en rapport avec I’incarcération musculo-graisseuse sont observées chez 3 cas
(Images 8A et 8B).

L’origine Basedowienne a été retrouvée chez 8 patients, le tableau est celui d’une limitation musculaire
essentiellement verticale (Image 2). 4 cas de paralysies myogenes sont en rapport avec une pseudotumeur
inflammatoire avec paralysie du VI.

Enfin, les atteintes congénitales, au nombre de 3, se sont révélées lors d’une décompensation sous forme d’une
diplopie horizontale (paralysie des deux droits internes) a I’age de la presbytie.

IV. Discussion

Dans notre travail, nous avons constaté que 1’atteinte inflammatoire neurogéne est la plus importante,
dominée par la sclérose en plaque (20% des cas) avec atteinte du Il et V1. Selon les données de la littérature, la
sclérose en plaque représente la troisiéme cause identifiable d’atteinte des nerfs oculomoteurs chez le sujet jeune
ou d’4ge moyen; mais seulement 2,7 % des paralysies oculomotrices pourraient lui étre rattachées (1000 patients
expertisés par Ruch et Young). Par contre dans notre série elle représente la premiere cause des paralysies
oculomotrices périphériques. Ceci est expliqué par notre mode de recrutement qui dépend essentiellement d’une
consultation de neuro-ophtalmologie.

Les paralysies oculomotrices myogenes regroupent une pathologie qui associe des myopathies
oculaires a un contexte général. En effet, ces myopathies sont rarement isolées. Ce fut le cas des patients
présentant une maladie de Behget, une sarcoidose ou un lupus. Dans notre série, nous remarquons que les
paralysies oculomotrices myogenes sont dominées par I’ophtalmopathie Basedowienne, résultat concordant avec
ceux de la littérature.

Dans notre travail, on a constaté 3 cas d’atteintes congénitales du IV et 1 cas de paralysie congénitale
du 111 avec ptbsis et isotropie (Image 9). Selon Taylor D, la paralysie congénitale du 1V est la plus fréquente de
toutes les paralysies oculomotrices congénitales et elle représente 50% de toutes les paralysies isolées du IV, ce
qui concorde avec les données de notre étude.

Conclusion

La démarche diagnostique étiologique devant une paralysie oculomotrice périphérique doit tenir
compte du contexte clinique, de I’dge et du bilan oculomoteur détaillé aboutissant & un bilan paraclinique
étiologique demandé a bon escient. De notre travail ressort la prédominance des paralysies oculomotrices
neurogenes inflammatoires et atteintes myogénes d’origine thyroidienne. Les atteintes congénitales paraissent
plus rares.

Enfin, les résultats étiologiques des paralysies oculomotrices périphériques doivent tenir compte des
méthodes de recrutement des patients.
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Image 1 : Paralysie compléte du III droit au cours d’un anévrysme de la communicante antérieure
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Image 3 : Champ de fusion binoculaire pour I’évaluation de I’étendue de Ia_(jiplobTe et le suivi de la
rééducation orthoptique
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Image 4 : Paralysie bilatérale du VI au cours d’une sclérose en plaque
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Image 5A : Paralysie du Il droit avec ptosis total & droite et modéré a gauche, au cours d’une
encéphalopathie herpétique
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Image 5B : Méme patient : exoptopie et hypotropie avec aspect de pseudo-exophtalmie OG lorsqu’on souléve
les deux paupieres

DOI: 10.9790/3008-1305013136 www.iosrjournals.org 34 | Page



Etiological Study Of Peripheral Oculomotor Palsy : About 50 Cases / Etude....

Loa) " _'MA
B $ . .‘ e LA %
4 3 N

r

Image 6 : Paralysie du Il dans le cadre d'une méningite syphilitique
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Image 8A : En position primaire: globe en orthoptie a droite et discréte déviation en dedans a gauche
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