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INTRODUCTION

Le terme de “ganglion”, pour le systéme nerveux, fit introduit par Fallope en 1600,
qui les considérait tels de petits cerveaux; et en 1664, Thomas Willis fit, dans Cerebri
Anatome, la premiére description du systéme nerveux végétatif.

Il faudra attendre prés d’un siécle, avec notamment Meckel au milieu du XVIIF™
siecle puis Arnold au XIX™, pour voir mentionner ’existence des ganglions végétatifs

céphaliques : ciliaire, ptérygo-palatin, otique, sub-mandibulaire et sub-lingual.

Les caractéristiques morphologiques de ces ganglions, ainsi que leurs connections
avec les nerfs craniens, ont par la suite été précisées par Longet en 1842. Les descriptions,
issues des travaux de Longet, ont été reprises par tous les auteurs depuis Sappey en 1872, a
Hovelacque en 1927, jusqu’aux ouvrages les plus récents.

Cette remarquable régularité¢ dans la littérature anatomique est certainement liée a la
difficulté d’acces a ces structures logées au plus profond de la face. En effet, rares sont les
travaux d’Anatomie macroscopique concernant ces ganglions, la plupart étant réalisés chez le

feetus dont la dissection semble plus facile.



« C’est bien dans le domaine végétatif, par excellence, qu’il convient d’étre tres
reserve lorsqu’il s’agit de conclure d’une espece, d’une race, d’une souche|...] a une autre ;
d’un sujet a 'autre, du malade a ’individu sain, d’un sexe au sexe opposé... ».

Malgré ces conseils de prudence édictés par de Ribet, il nous faut tenir compte de
travaux de micro-anatomie chez le Singe et chez I’Homme, ainsi que d’expérimentations
animales d’immunohistochimie plus récentes, qui ont permis de préciser les voies végétatives

céphaliques et 1’étendue des rdles fonctionnels de ces ganglions.

Il nous a donc semblé intéressant de revoir I’anatomie descriptive, topographique et
fonctionnelle des ganglions végétatifs céphaliques, a la lueur de nouvelles dissections, ainsi
que d’une synthese de la littérature classique et des travaux publiés depuis ces trente dernicres
années.

Les bases anatomiques des grands syndromes végétatifs céphaliques seront ainsi
posées. Elles nous permettront de comprendre la richesse des renseignements cliniques que
peut apporter la connaissance des voies végétatives céphaliques, ainsi que d’en déduire des

possibilités thérapeutiques.

SYSTEME NERVEUX VEGETATIF
BASES ANATOMO-PHYSIOLOGIQUES

« D’une grande richesse et d’une infinie complexité, il s’insinue dans [l'intimité de

tous les tissus en un réseau ténu sur lequel le systeme cérébro-spinal est venu, comme une



broderie sur un canevas serré, jeter le dessin de ses nerfs periphériques partout ou il devait
apporter ['influx nerveux volontaire. » (37)
« Le systeme nerveux végétatif organise le support viscéral de toute réponse

somatique » (58).

1. Organisation générale

Qualifié, a tort, d’autonome par Langley, le systetme nerveux végétatif reste, selon
I’inaltérable classification de Bichat, opposé au systéme nerveux somatique, dit de la vie de
relation (27).

La description du systéme nerveux végétatif est essentiellement liée a la présence de
deux systémes, souvent antagonistes, parfois synergiques, que sont le systéme

orthosympathique et le systéme parasympathique.

1.1.  Systemes orthosympathique et parasympathique

Le systeme orthosympathique prépare le corps au combat ou a la fuite ou, plus
simplement, « rend possible le déploiement d’énergie » (64) ; le systéme parasympathique
contre-balance 1’orthosympathique, s’active dans les situations neutres, « restaure le matériel

usé » (64). Il est d’usage de parler d’antagonisme a I’amiable entre ces deux systémes (122).

A T’exception des vaisseaux et de la peau qui n’ont, selon la plupart des auteurs,
qu’une innervation orthosympathique, tous les visceéres de I’organisme possédent une double
innervation ortho- et parasympathique. Seul Ken Kuré, cité par de Ribet (122), admet
I’existence d’un centre parasympathique spinal périépendymaire a destinées sudoripare, pilo-
motrice et vaso-motrice.

La distribution des fibres viscéro-motrices orthosympathiques et parasympathiques
périphériques a I’ensemble des visceres n’est pas sans évoquer une disposition métamerique
(123), malgré une organisation intra-axiale qui ne ressemble en rien a la métamérisation des
centres somatiques spinaux. En effet, les centres parasympathiques intra-axiaux ont une
disposition cranio-sacrale comprenant des centres annexés aux nerfs craniens (III, VII, IX et
X) dans le tronc cérébral et un centre sacré (S2-S3-S4) dédié essentiellement aux organes

pelviens. Les centres orthosympathiques ont une disposition thoraco-lombale (de C8 a L2), et



sont situés dans la zone intermédio-latérale de la corne grise latérale. Il n’existe a priori pas de
centres végétatifs spinaux aux étages des renflements, zones de “juridiction des membres” ou
I’importance des centres de relation a contraint les neurones végétatifs a se réfugier dans les

segments médullaires sus- et sous-jacents (122).

D’un point de vue plus fonctionnel, le systeme orthosympathique est sensitivo-moteur,
le systétme parasympathique est classiquement considéré comme purement moteur. Les
centres parasympathiques étant le siége de nombreux réflexes, comme le réflexe photomoteur,
il doit donc disposer d’afférences, qui sont vraisemblablement communes, ou plutot

empruntées, a celles du systéme nerveux cérébro-spinal dit de la vie de relation.

1.2. Systéme Nerveux Végétatif périphérique

La portion périphérique du Systeme Nerveux Végétatif est remarquable par la présence
de centres neuronaux extra-axiaux. Elle est constituée de trois types de dispositifs :

e les dispositifs caténaires (“en chaine”), c’est-a-dire les ganglions de la chaine latéro-
vertébrale, ou font généralement synapses les fibres orthosympathiques ;

e les dispositifs pré-caténaires, c’est-a-dire les ganglions pré-vertébraux, ou plutot pré-
viscéraux (comme les ganglions de la base du crane), et les plexi ganglionnés (comme
les plexi cardiaques ou hypogastriques), ou font synapses toutes les fibres
parasympathiques ;

e les dispositifs interstitiels, c’est-a-dire les plexus intra-muraux ; ce type de dispositif
n’existe pas, semble-t-il, dans la région céphalique (122), mais sont nombreux dans les

parois du tube digestif.

Ceci permet de distinguer, dans I’organisation viscéro-motrice, des neurones et des fibres
pré- et post-ganglionnaires.

Les fibres orthosympathiques pré-ganglionnaires, généralement courtes, abandonnent la
racine spinale vers le ganglion latéro-vertébral par les rameaux communicants blancs (qui
n’existent que de C8 a L2). Certaines fibres font synapse soit dans le ganglion latéro-vertébral
correspondant (® et @), soit dans un autre ganglion de la chaine latéro-vertébrale (®), soit
dans un ganglion pré-viscéral (®).

Les fibres orthosympathiques post-ganglionnaires, généralement longues, sont “portées”
par les vaisseaux (®), ou par les nerfs somatiques (@) qu’elles rejoignent par les rameaux

communicants gris (qui existent a tous les étages), jusqu’aux organes cibles. Les rameaux



communicants blancs sont ¢galement constitués de fibres viscéro-sensibles orthosympathiques
qui rejoignent ainsi la racine spinale et peuvent étre a 1’origine d’un message nociceptif

viscéral.

En revanche, le parasympathique posséde de longues fibres pré-ganglionnaires qui
cheminent avec les nerfs craniens ou les racines spinales sacrées pour atteindre les ganglions
pré-viscéraux d’ou sont issues les fibres post-ganglionnaires, courtes, a proximité des organes

cibles.

Les fibres du SNV sont des fibres my¢élinisées de petit calibre ou amyéliniques.
Généralement les fibres pré-ganglionnaires sont myélinisées (3um de diametre, vitesse de
conduction de 2 a 14m/s) ; les fibres post-ganglionnaires sont quant a elles le plus souvent

amyeéliniques (0,3 a 1,3um de diamétre, vitesse de conduction inférieure a 2m/s).




Fibres orthoX pré-gglionnaires

e i Dres orthoX post-gglionnaires

Fibres para® pré-gglionnaires

== Fibres paraX post-gglionnaires K\ _/_/

Organisation viscéro-motrice.
De haut en bas : les dispositifs intra-axiaux, les dispositifs caténaires, les dispositifs précaténaires.
(RCB : Rameau Communicant Blanc ; RCG : Rameau Communicant Gris ; V : Viscére).

2. Centres supra-spinaux
Comme le systtme nerveux somatique spinal, les centres segmentaires ortho- et
parasympathiques sont soumis a des influences inhibitrices ou excitatrices de centres supra-

spinaux (58).

2.1. Formation réticulée

La formation réticulée, structure phylogénétiquement trés ancienne, est étendue sur
toute la hauteur du tronc cérébral jusqu’au diencéphale. Elle est a I’origine de nombreuses
voies réflexes (13,49). Cette masse de noyaux entrelacés de fibres, qui lui donnent son aspect
réticulé, peut étre décrite en trois zones de dedans en dehors (13,49,123) :

e Noyaux médians, du raphé, sérotoninergiques (Bl a B9 dans la classification
topochimique de Nieuwenhuys) qui jouent un role dans 1’éveil, dans le contrdle
supra-spinal du message nociceptif, dans 1’amélioration du controle moteur et, sur
le plan végétatif, dans le controle cardio-vasculaire par une voie bulbo-spinale en
provenance des noyaux B1 (pallidus) et B2 (obscurus).

e Noyaux intermédiaires, ou centraux, en partie cholinergiques, avec notamment le
noyau giganto-cellulaire. Cette partie de la réticulée est essentiellement composée
de voies associatives, mais possede des voies descendantes destinées aux
motoneurones de la corne grise ventrale.

e Noyaux latéraux, véritable réticulée végétative (123), noyaux Al a A7, Cl1 a C4

11



respectivement noradrénergiques et adrénergiques. Ils contiennent notamment le
centre réticulaire de défense, centre orthosympathique : noyau A6 (locus
coeruleus) situé dans la partie rostrale du pont, qui déclenche les réponses d’alerte

végétative sur le plan respiratoire et cardio-vasculaire ; ainsi qu’une zone

tegmentale mtrole vésico-
sphinctérier -¢dtlulaire, ou
réticulaire - 1, A2 et Cl1,
C2 (Al etC ssentc Ipsydeux
tiers de ce : ne d’une voie
descendante a la colonne
intermédio- j
A6 - B4
A4 ! :: \ / B3
AS ¥
o
A3 o ¢
Az, €2 / B2
A1,C1 Bl
|

Projections des noyaux de la formation réticulée sur une vue postérieure du tronc cérébral (noyaux
latéraux, parvocellulaires, adrénergiques et noradrénergiques, légendés a gauche; noyaux
intermédiaires, centraux, en gris ; noyaux du raphé médian, sérotoninergiques, légendés a droite).
D’aprés Fitzgerald (49).

2.2. L’hypothalamus
Cushing, cité par de Ribet (122), en donna la meilleure définition qui soit: « cette

petite zone médiane et archaique de la base du cerveau que pourrait cacher [’ongle du pouce,
ou se trouve le ressort essentiel de la vie instinctive, végétative, émotionnelle, que [’Homme

s’est efforcé de recouvrir d'un cortex d’inhibitions ». L hypothalamus constitue donc le

12



“véritable cerveau végétatif” (37).

La grande complexité d’organisation dans si un petit volume rend indispensable une
simplification de sa description. L’étude de la répartition des neurotransmetteurs permet de
décrire, selon Hess (58,123) :

e Une zone ventrale et médiane cholinergique, parasympathique, constituée d’un
centre ventral trophotrope et d’un centre ventro-caudal hypophysiotrope. Sa
principale voie efférente descendante est le tractus longitudinal dorsal, décrit par
Schiitz, destiné notamment aux noyaux parasympathiques du tronc cérébral.

e Une zone dorsale et latérale noradrénergique, orthosympathique comprenant un
centre postérieur ergotrope et un centre mnémotrope dorso-ventral. Les efférences
constituent ici le tractus mamillo-tegmental, décrit par Giidden, qui rejoint la
formation réticulée, et, par son intermédiaire, les neurones orthosympathiques pré-

ganglionnaires.

Ht

Avt

[ Hypothalamus cholinergique

B Hypothalamus noradrénergique
Coup nelles

13



hypothalamiques (T : centre trophotrope ; H : centre hypophysiotrope ; E : centre ergotrope ; M :
centre mnémotrope).
D’apres Paturet (115) et Robert (123).

2.3. Cortex

Il existe en outre un contrdle végétatif cortical, par le cortex cérébelleux et surtout le
cortex cérébral.

Il a notamment été démontré que le cervelet, et en particulier le noyau fastigial, peut
inhiber le réflexe photomoteur (69,70). Toutes les fonctions végétatives motrices sont
probablement influencées par le cervelet, de la méme fagon que les fonctions somato-motrices
(58).

A D’étage sus-tentoriel, le principal controle végétatif cortical est représenté par le
systéme limbique (gyrus cingulaire, hippocampe et noyau amygdalien). Il regoit des
informations de I’hypothalamus et des noyaux du raphé via le tractus médian du télencéphale.
L’hypothalamus est également, via 1’aire septale, le pole effecteur du systeme limbique (123).
I1 est responsable des comportements fondamentaux alimentaires, sexuels, d’agressivité, de
fuite ou de peur (58).

Il existe également plusieurs formations néocorticales qui participent au controle
végétatif (13,58) :

e le cortex insulaire, essentiellement récepteur d’informations, générant le besoin ;

e le cortex moteur et pré-moteur, permettant par exemple une vasodilatation dans le
territoire d’une action musculaire, ou inversement le déclenchement de réponses
motrices associées aux situations végétatives (comportement de fuite devant la peur) ;

e le cortex fronto-orbitaire intervient dans les manifestations végétatives de la vie
émotionnelle et dans la socialisation des fonctions végétatives (miction, défécation,

sexualité).

14



3. Physiologie - Neurotransmission

Les neurones post-ganglionnaires du Systéeme Nerveux Végétatif ont une activité
tonique permanente, avec un équilibre orthosympathique/parasympathique (58). Il existe une
modulation par les centres supérieurs, transmises par les neurones pré-ganglionnaires qui

entrainent un hypo- ou hyper-fonctionnement.

Les notions concernant la neurotransmission dans le systeme nerveux végétatif ont
longtemps été restreintes a un antagonisme orthosympathique a transmission adrénergique et

parasympathique a transmission cholinergique.

La premiére bréche faite a cette configuration est la connaissance, depuis les travaux

de Dale dans la premicre moiti¢ du XX siecle, cité par Bioulac (58), d’une transmission
cholinergique dans les deux systemes.

L’acétylcholine est en effet le neuromédiateur de toutes les fibres pré-ganglionnaires
du systéme nerveux végétatif, ortho- et para-sympathiques. Au niveau de cette synapse
ganglionnaire, 1’acétylcholine agit sur des récepteurs nicotiniques: a faible dose, la nicotine
est excitante ; a forte dose, elle est bloquante.

L’acétylcholine est également le neuromédiateur des fibres post-ganglionnaires
parasympathiques. Elle agit alors sur les récepteurs muscariniques qui un role d’excitation des
fibres musculaires lisses, de diminution de la fréquence cardiaque et d’augmentation de la
sécrétion glandulaire. Les agonistes sont la muscarine et la pilocarpine, I’antagoniste est
I’atropine.

La noradrénaline est le neurotransmetteur des fibres post-ganglionnaires
orthosympathiques et agit sur plusieurs types de récepteurs

e Récepteurs a excitateurs des fibres musculaires lisses ;

o ol post-jonctionnels sont les récepteurs des fibres musculaires lisses des
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vaisseaux ; ils sont donc responsables de la vasoconstriction périphérique, mais
aussi de la contraction du muscle dilatateur de la pupille...

o o2 sur le versant pré-synaptique, qui inhibent la libération catécholaminergique
a court terme.

e Récepteurs B ;

o PB1, qui augmentent la fréquence et la force cardiaques, et activent le systéme
rénine-angiotensine par les récepteurs juxta-glomérulaires ;

o P2, également sensibles a I’adrénaline circulante,

= post-jonctionnels qui entrainent une relaxation des fibres musculaires

lisses (bronchodilatation...) et une glycogénolyse musculaire ;

* pré-jonctionnels, qui provoquent la libération de noradrénaline.

A gauche : modes de transmission des différentes synapses post-ganglionnaires noradrénergiques
(NorAd) (Ad : adrénaline circulante, R : récepteurs membranaires al, a2, f1 ou 32).

A droite : modes de transmission des synapses cholinergiques (ACh) post-ganglionnaires (Rm:
récepteur muscarinique)

D’apres Fitzgerald (49).

La deuxiéme exception a cette vision dichotomique des neuromédiateurs végétatifs est

I’existence de fibres orthosympathiques post-ganglionnaires cholinergiques destinées aux
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glandes sudoripares (121), ou plutot a une catégorie, majoritaire, de glandes sudoripares : les
glandes eccrines, présentes sur toute la surface corporelle. Les glandes aprocrines, présentes
essentiellement dans les régions axillaires et péri-anales, sont quant a elles sensibles au

neuromédiateur classique du systéme orthosympatique (101).

Enfin, il existe également dans les deux parties du systeéme nerveux végétatif une
transmission non-adrénergique, non-cholinergique (49,121). Plus de 50 substances peptidiques
de ce type sont actuellement connues. Ce type de neurotransmission est fréquent dans les
parois du tube digestif, mais est également présent dans les synapses effectrices des fibres
parasympathiques issues des ganglions végétatifs céphaliques.

Par exemple, le VIP (Vasoactive Intestinal Peptide) est un co-transmetteur de la
transmission cholinergique ; vasodilatateur puissant, il ouvre le lit vasculaire des glandes
salivaires lorsque les récepteurs muscariniques de 1’acétylcholine augmentent le métabolisme
glandulaire. De méme, 1’oxyde nitrique (NO), répandu dans le systéme parasympathique, est
un puissant relaxant des fibres musculaires lisses (49). Le systéme parasympathique est donc
doué d’une action vasodilatatrice locale, uniquement en ce qui concerne la vasomotricité des
visceres et des glandes (13).

Il existe également dans le systeme orthosympathique un vasoconstricteur local,

retrouvé par exemple dans les muqueuses nasales : le neuropeptide Y (155).

ONTOGENESE DU SYSTEME NERVEUX VEGETATIF
PERIPHERIQUE
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1. Les cellules de la créte neurale

Dés le 22°™ jour de vie intra-utérine, le processus de neurulation, de fermeture du tube
neural, commence au niveau des cingq premiers somites (c’est-a-dire au niveau du futur
rhombencéphale) et se poursuit de fagon bidirectionnelle (87). Au cours de la neurulation, des
cellules spéciales issues des plis neuraux, ou crétes neurales (jonctions entre la plaque neurale
et I’épiblaste), sont présentes de la partie la plus caudale du tube neural jusqu’a la jonction
mésencéphale-prosencéphale, et migrent ventralement.

Les cellules des crétes neurales, quelle que soit leur région d’origine, sont de véritables
cellules souches pluripotentes qui donnent naissance :

e aux cellules pigmentaires (mélanocytes),

e aux cellules de soutien (cellules de Schwann, cellules des lepto-méninges),

e aux neuroblastes bipolaires des ganglions spinaux dorsaux,

e aux cellules endocrines de la médullo-surrénale,

e aux cellules a calcitonine de la thyroide,

e ct bien slir aux neuroblastes multipolaires des ganglions de la chaine latéro-vertébrale

et de la chaine pré-vertébrale (28,90).

La ségrégation des lignées neuronales est la plus précoce parmi les dérivés de la créte
neurale (quelques heures aprés le début de la migration). De méme, la différenciation entre
neurones sensitifs et neurones végétatifs est trés précoce, liée a un controle génétique (géne
Mash-1) et a la présence de signaux locaux (91) comme la BMP (Bone Morphogenetic
Protein) qui induisent le développement des neurones végétatifs.

La concentration en BMP est primordiale puisqu’une concentration ¢levée induit une
différenciation adrénergique alors qu’une faible concentration en BMP induit une

différenciation cholinergique (92).
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2. La chaine latéro-vertébrale

Les cellules de la créte neurale du tronc donnent naissance aux ganglions latéro- et
pré-vertébraux, chronologiquement dans le sens rostro-caudal. Classiquement, il est décrit que
les futurs ganglions latéro-vertébraux suivent les ébauches des racines spinales (13).
Cependant, il n’existe pas de corrélation entre le nombre des racines spinales (31
habituellement) et le nombre des ganglions latéro-vertébraux (environ 24 avec une meilleure
analogie en région thoraco-lombale). L’organisation de la chaine latéro-vertébrale ne peut
donc dépendre uniquement du développement des racines spinales.

L’hypothése de Kanagasutheram (75) nous semble plus satisfaisante : les ganglions
latéro-vertébraux se développeraient en relation avec les artéres intersegmentaires qui
régressent plus ou moins selon les régions du tronc. Cette relation entre la chaine latéro-
vertébrale et les artéres segmentaires permet d’expliquer la singuliére constitution de la chaine
latéro-vertébrale cervicale en 2 a 3 ganglions :

e les quatre premicres artéres segmentaires cervicales régressent entralnant ainsi la
fusion des quatre premiers ganglions en un volumineux ganglion cervical supérieur ;

e les cinquieéme et sixiéme arteéres cervicales intersegmentaires forment une portion de
I’artére thyroidienne inférieure dont le principal rapport est, lorsqu’il existe, le
ganglion cervical moyen ;

e la septieme artére segmentaire cervicale et la premiére thoracique donnent la portion

de D’artére sub-claviére d’ou nait I’artére vertébrale, issue d’une anastomose post-
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costale entre ces artéres segmentaires (52). Dans cette zone se trouve le ganglion
cervico-thoracique (stellaire) qui résulte de la fusion du dernier ganglion latéro-
vertébral cervical et du premier ganglion thoracique.
Deux faits anatomiques renforcent cette hypothese :
e la ou la métamérisation persiste, c’est-a-dire a 1’étage thoracique, le nombre de
ganglions latéro-vertébraux est équivalent au nombre d’artéres segmentaires ;
e les ganglions pré-vertébraux sont, eux aussi, organisés autour d’axes artériels (rénaux,

coeliaque, mésentériques).

Coupe transversale d’un embryon (fin de la quatriéme semaine) montrant le courant de migration des
cellules des crétes neurales et la formation des ganglions végétatifs en rapport avec les branches de
I’aorte, d’aprés Larsen (87) et Kanagasutheram (75).

M : Meélanocytes, GSD: Ganglion Sensitif Dorsal, GLV: Ganglion Latéro-Vertébral, GAR:
Ganglion Aortico-Rénal, GPA : Ganglion Pré-Aortique, GE : Ganglions Entériques.

3. Les ganglions végétatifs céphaliques
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Il convient de bien différencier les cellules de la créte neurale du tronc de celles de la
créte neurale céphalique (28).

Chez les grands vertébrés, seules les cellules de la créte neurale de la région
céphalique conservent la capacité¢ de se différencier (en plus des cellules pigmentaires,
neuronales et gliales) en de nombreux dérivés mésenchymateux ectoblastiques (92). Ces
cellules sont appelées “mésectoderme” puisqu’elles donnent :

e le squelette facial,

e les odontoblastes,

e le derme et ’hypoderme de la face et du cou comprenant le
muscle horripilateur,

e les glandes salivaires et lacrymales,

e les muscles lisses et le tissu conjonctif des vaisseaux céphaliques,

e les muscles ciliaires...
dont nombres sont la cible des ganglions végétatifs céphaliques.

Le controle génétique (notamment par les génes Hox présents dans les cellules du tube
neural et de la créte neurale) semble bien plus important en région céphalique qu’au niveau du
tronc (90). Chaque rhombomeére exprime une combinaison spécifique de genes Hox qui

détermine le devenir des cellules souches de la créte neurale correspondante (87).

En dehors du ganglion ciliaire, qui provient de la créte neurale de la partie rostrale du
mésencéphale (94), I’origine des neurones multipolaires des ganglions végétatifs céphaliques
n’est pas clairement décrite. Cependant, la relation des somitomeres craniens et des somites
occipitaux avec chacun des neuf rhombomeres (r1 a r9) qui segmentent la créte neurale (57,87)
est bien connue. Nous pouvons donc en déduire, sachant qu’il n’y a pas de créte neurale en
regard des troisieme (r3) et cinquiéme (r5) rhombomeéres, que :

e la créte neurale en rapport avec les deux premiers rhombomeres (rl et r2) donne

vraisemblablement les cellules du ganglion ptérygo-palatin ;

e les ganglions sub-mandibulaire et sub-lingual viennent de la créte neurale en

regard de r4 ;

e les cellules du ganglion otique sont issues de la créte neurale en regard de r6 et 7 ;

e la créte neurale en rapport 18 et r9 est destinée a I’intestin antérieur, pris en charge

par le nerf vague.
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La migration des neuroblastes végétatifs se fait en agrégats cellulaires le long des nerfs

craniens ou selon un trajet qui constituera les futures racines de ces ganglions (74,85).

CN

Rhombomeres . .
Somitomeéres

craniens

Somites
occipitaux

Représentation du rhombencéphale montrant les relations spatiales entre les rhomboméres, les
territoires de la créte neurale (CN), les nerfs craniens, les somitomeéres et les somites.
D’aprés Larsen (87).

22



ANATOMIE DESCRIPTIVE ET TOPOGRAPHIQUE

Les Ganglions végétatifs céphaliques sont des dispositifs précaténaires, ou pré-
viscéraux, qualifiés de parasympathiques puisqu’ils sont uniquement constitués des seconds
neurones (ganglionnaires) de la voie parasympathique. Ces ganglions sont donc
fonctionnellement annexés aux nerfs craniens qui leur fournissent leurs fibres viscéro-
motrices parasympathiques (III, VII, IX). Ils sont également annexés, morphologiquement,
aux branches du nerf trijumeau qui réalise ainsi une sorte de métamérisation des efférents
végétatifs au niveau de la face.

Par ailleurs, tous les ganglions végétatifs céphaliques sont traversés, sans qu’il y ait de
relais synaptique, par des fibres orthosympathiques post-ganglionnaires. Les fibres
orthosympathiques proviennent de la chaine latéro-vertébrale cervicale qui émet des
prolongements céphaliques. En effet, il n’existe pas de dispositif caténaire a I’étage
céphalique (122), malgré la description par Ribes, cité par Cordier (26), d’un ganglion terminal
en rapport avec I’artére communicante antérieure ; qui n’a cependant jamais été retrouvé chez

I’Homme (100).

Ces ganglions recoivent donc trois “racines” d’un point de vue fonctionnel ; parfois
trois sur le plan morphologique :
e une racine parasympathique, constituée de fibres pré-ganglionnaires ;
e une racine orthosympathique, constituée de fibres post-ganglionnaires,
e une racine somatique sensitive, reliée aux cellules en T du ganglion trigéminal de

Gasser, comprenant donc les dendrites des protoneurones de la voie trigéminale.

Les filets nerveux issus de ces ganglions sont par conséquent constitués de trois types
de fibres, en plus ou moins grandes proportions :
e des fibres parasympathiques post-ganglionnaires,
e des fibres orthosympathiques post-ganglionnaires,

e ctdes fibres sensitives somatiques.

Les fibres allant des centres intra-axiaux (noyaux des nerfs craniens) aux ganglions,

sont considérées comme les racines ou branches afférentes, par opposition aux branches
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efférentes, qui vont du ganglion a 1’organe cible. Dans ce cadre, les termes “afférent” et
“efférent” servent uniquement une description morphologique et ne permettent en aucun cas

de décrire le sens de I’influx nerveux.

1. Matériel et méthodes

Afin d’éviter les répétitions et d’obtenir un chapitre homogene d’Anatomie
topographique et descriptive, nous avons préféré associer nos travaux de dissections a la revue
de la littérature.

Cependant, il sera proposé une syntheése des principaux résultats des dissections, en
essayant de définir la meilleure approche des ganglions végétatifs céphaliques et d’insister sur

ce qu’apportent ces dissections.

La description des ganglions végétatifs céphaliques et des voies qui leurs sont
associées sera donc ¢établie a I’aide de dissections de 12 tétes (cotés droits) de :
e 3 suyjets formolés ;

e 7 sujets frais préalablement préparés par une injection intra-vasculaire de 90 a 120cc

L ® \ . \
de néoprene latex 671  rouge dans les artéres carotides communes, et de 120 a 150cc
de latex bleu dans les veines jugulaires internes ;

e 2 sujets frais préparés avec une injection uniquement artérielle.
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Tous les ganglions et leurs branches afférentes et efférentes ont été recherchés lors de
chaque dissection, sans qu’elles aient toutes abouti étant donné la difficulté d’acces a ces
structures. Sans détailler les techniques de dissection, nous avons abordé tous ces ganglions
par voie latérale et supérieure, les ganglion otique et ptérygo-palatin ont également été abordés
par voie médiale.

Ces dissections ont été réalisées sous microscope opératoire Zeiss (focale de 250mm,

grossissement de 5 a 20 fois) équipé d’un appareil photographique argentique.

2. Les afférences orthosympathiques

Bien qu’il n’y ait pas de ganglions orthosympathiques céphaliques, la description des
afférences orthosympathiques nous semble indispensable a la compréhension du
fonctionnement des structures étudiées. D’une part, la majeure partie de ces voies passent par
les ganglions végétatifs céphaliques, et, d’autre part, sont destinées aux mémes cibles que les

fibres post-ganglionnaires parasympathiques qui y prennent naissance.

2.1. Centres intra-axiaux

Les centres orthosympathiques spinaux a destinée céphalique (neurones pré-
ganglionnaires) sont situés dans la zone intermédio-latérale des cornes latérales des
métameres C8 a Th4 ou ThS.

Le centre cilio-spinal de Budge, dont 1’étendue est discutée, semble situé¢ en C8-Thl
(122,158). 11 correspond a I’origine des neurones orthosympathiques pré-ganglionnaires
destinés a I’oculo-motricité intrinséque.

Les fibres orthosympathiques pour les glandes lacrymales et salivaires sont issues de
Th1-Th2 ; les fibres vaso-motrices, pilo-motrices, sudoripares de Th1l a Th4 voire ThS5 (158).

Toutes ces fibres pré-ganglionnaires passent par les rameaux communicants blancs
correspondants puis par le ganglion cervico-thoracique et I’anse sub-claviére (de Vieussens),
et enfin remontent par le tronc sympathique cervical jusqu’au ganglion cervical supérieur.
C’est dans ce ganglion que toutes les fibres orthosympathiques a destinée céphalique font

synapses.

2.2. Ganglion cervical supérieur
2.2.1. Description
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C’est le plus volumineux des ganglions latéro-vertébraux (Paturet).

Il est légerement aplati et étiré “en noyau de datte” (68) dans plus de 70% des cas.
Cependant sa forme est variable : il peut étre court et cylindrique, ou ovoide ; il peut étre
bifide, morcelé en chapelet, voire en plusieurs ilots (115,122).

De couleur grisatre ou gris-rougeatre, ses dimensions sont imposantes: 3 a S5cm de

longueur, 6 a 12 mm de largeur et 2 a 3mm de diametre (115,122).

2.2.2. Situation

I est situé a 2cm de 1’orifice du canal carotidien pour son pdle cranial, et en regard
d’une ligne horizontale passant par l’angle de la mandibule pour son pdle caudal
(115,122,144). C’est 1’¢lément le plus dorsal de I’espace rétro-stylien, ou espace latéro-
pharyngien.

Sa position par rapport au fascia profond du cou (aponévrose pré-vertébrale) est depuis
longtemps débattue (115): certains auteurs s’attachent a le placer, comme le tronc
sympathique, sous cette aponévrose tandis que certaines études (106) en font un des éléments
de la gaine vasculaire jugulo-carotidienne. Paturet (115) le place quant a lui entre ces deux
structures, ou il serait maintenu par un tractus conjonctif tendu entre le fascia profond du cou
et la gaine vasculaire. C’est précisément ce que nous avons constaté lors de la dissection du
ganglion cervical supérieur. Ceci semble également plus logique puisqu’il est placé entre le
tronc sympathique, protégé par I’aponévrose pré-vertébrale, et le nerf carotidien interne, situé
le long de Dartére carotide interne dans la gaine vasculaire. Il est donc dans une zone de
transition entre ces deux structures ; les variations de forme et de hauteur du ganglion cervical

supérieur en expliquent vraisemblablement les variations de situation.

2.2.3. Rapports

Le ganglion cervical supérieur se projette en regard des vertebres C1 a C3, voire C4,
dont il est séparé par les muscles long du cou et grand droit antérieur.

Il est dorso-médial par rapport au paquet jugulo-carotidien et des nerfs craniens (IX, X,
XI, XII). Le nerf vague en est le plus proche, son ganglion plexifome est en regard de la
portion craniale du ganglion cervical supérieur. La branche latérale (spinale) du XI est en
dehors, mais juste en avant du ganglion cervical supérieur si elle passe a la face dorsale de la
veine jugulaire interne. Le nerf glosso-pharyngien est plus ventral et s’en éloigne; le nerf
hypoglosse est situé¢ en dedans du pdle cranial du ganglion cervical supérieur, puis se dirige

ventro-latéralement (115,122).
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La paroi du pharynx et les lames de Charpy sont médiales (115), I’apophyse mastoide

et le ventre postérieur du muscle digastrique beaucoup plus latérales.
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Vue postérieure de l’espace latéro-pharyngien droit (aprés résection du rachis cervical et du plan pré-
vertébral) montrant les rapports du ganglion cervical supérieur (gcs) : 1’artére carotide interne (aci) en
avant, le nerf vague (X) et la veine jugulaire interne (vji) en dehors, le pharynx en dedans.

(tsc : tronc sympathique cervical ; XIs : branche spinale du nerf accessoire).

2.2.4. Branches (26,68,115,122) :

e rameaux communicants gris, connectés aux trois ou quatre premieres racines spinales

cervicales ;
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e branches locomotrices directes (muscles, vertebres, articulations intervertébrales),
constituées de 4 a 7 filets dorsaux tres gréles ;

e Dbranches viscérales composées de 3 a 4 rameaux pharyngiens (formant le plexus
pharyngien de Haller), de rameaux laryngés, et de rameaux thyroidiens ;

e branches vasculaires directes pour I’artére carotide interne ;

e branche pour le nerf vague (systéme vago-sympathique de Leriche) ;

e nerf cardiaque supérieur ;

e nerf intercarotidien qui longe 1’artére carotide interne vers la bifurcation carotidienne
pour donner le plexus péri-carotidien externe et un rameau destiné au glomus
carotidien ;

e nerf jugulaire, décrit par Arnold, se divise vers le IX et le X; et le nerf carotidien
interne, qui correspondent aux deux branches de bifurcation au pdle supérieur du

ganglion cervical supérieur.
Les filets nerveux distaux du systéme orthosympathique, provenant de ce “dernier”

ganglion de la chaine latéro-vertébrale, sont relativement variables (111). Leurs passages dans

les ganglions végétatifs céphaliques le sont donc eux aussi.

29



Vue latérale du ganglion cervical supérieur droit mettant en évidence ses branches : rameaux
communicants gris (rcg), branches viscérales (br visc.), plexus intercarotidien (pic), nerf cardiaque
supérieur (ncs), nerf jugulaire (nj), nerf carotidien interne (nci).

(aci : artére carotide interne ; X : nerf vague ; av : artére vertébrale ; cl : processus transverse droit de
I’atlas).

2.3. Plexus carotidien externe

Issu du nerf intercarotidien, le plexus péri-carotidien externe se distribue a toutes les
branches de I’artére carotide externe. C’est ainsi qu’il fournit aux glandes sudoripares, au

systéme pilo-moteur et au systéme vasculaire de la face leur innervation. Il fournit également
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des racines a certains ganglions végétatifs céphaliques (85).

De Ribet (122) insiste sur cette notion de “vaisseaux porte-nerfs” afin de ne pas
confondre les plexi extra-vasculaires, comme les plexi péri-carotidiens, avec les micro-plexi
intra-pariéto-vasculaires (dispositifs interstitiels), stuctures plus profondes, qui n’ont a assurer
que la vasomotricité segmentaire. Les plexi péri-carotidiens, le long de leur trajet, ne prennent
pas en charge directement 1’innervation végétative des vaisseaux mais celle des organes qu’ils

vascularisent.

2.4. Nerf carotidien interne

Le nerf carotidien interne forme rapidement un plexus péri-vasculaire qui rejoint
I’artére carotide interne a son entrée dans le canal carotidien. Les différentes inflexions de
l’artére carotide interne sont liées a la croissance des fosses nasales, des cellules
mastoidiennes et du lobe temporal ; elles modifient ainsi la disposition embryonnaire de ces
fibres (111). Les fibres orthosympathiques sont ainsi concentrées en deux faisceaux : un
faisceau médial (85,97,114,170) ou postéro-inférieur (111), et un faisceau latéral ou antéro-
supérieur. La nomenclature utilisée pour la description de ces deux groupes de fibres peut
préter a confusion: le groupe latéral est appelé plexus péri-carotidien interne, le groupe
médial est appelé plexus caverneux.

2.5. Plexus carotidien interne

Le plexus péri-carotidien interne abandonne des filets nerveux essentiellement au

niveau de la portion intra-pétreuse de I’artére carotide interne.

2.5.1. Le nerf carotico-tympanique, décrit par Schmiedel (26,144) est constitué d’un a
deux filets. Il pénétre dans la caisse du tympan par son mur ventral, ¢’est-a-dire en traversant
la paroi dorsale du canal carotidien. Il procure une innervation orthosympathique a la
muqueuse du cavum tympanique (caisse du tympan) en s’anastomosant notamment au nerf

tympanique, décrit par Jacobson.

2.5.2. La racine orthosympathique du nerf du canal ptérygoidien (nerf vidien) a été
décrite par Meckel en 1749 (144). Cette branche, qui nait classiquement a la sortie du canal
carotidien, perfore la membrane cartilagineuse du foramen déchiré (membrana obturatoria
foramen laceri de Griiber) et rejoint le grand nerf pétreux superficiel (Paturet). Les auteurs

anglo-saxons (85,170) nomment cette branche “nerf pétreux profond”.
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2.5.3. Sa branche terminale est destinée a la sixieme paire des nerfs craniens. Le

plexus péri-carotidien s’anastomose ¢galement avec le plexus caverneux situé¢ en dedans.

s

&3 - Saal

Vue latérale de la paroi médiale (promontoire) [’oreille moyenne droite et de la portion initiale du
canal carotidien : le promontoire est repéré en arriére par la fenétre ronde (fr) et en avant par la
portion osseuse de la trompe auditive (ta). On remarque 1’anastomose entre le nerf tympanique (nt) et
le nerf carotico-tympanique (nct) provenant du plexus péri-carotidien interne.

(aci : artére carotide interne ; ap vag : apophyse vaginale de 1’os tympanal).

2.6. Plexus caverneux

Le plexus caverneux adhere au périoste a son entrée dans le canal carotidien, puis il se
rapproche de I’artére carotide interne, et est séparé de la paroi osseuse par la présence d’un
plexus veineux péri-carotidien (111), décrit par Riktorzik (115).

Les fibres du plexus caverneux se concentrent en un groupe ventral et caudal, en

regard du genou ventral de I’artére carotide interne (portion C3) (111,114,171)

2.6.1. Branches pour les nerfs craniens, qui peuvent étre considérées comme des
rameaux communicants gris céphaliques.
Bien que les branches destinées aux nerfs oculo-moteur (III) et trochléaire (IV) soient

décrites depuis longtemps (26,144), leur existence n’est pas toujours admise (97,114). Elles
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constituent sans doute une variation de voies orthosympathiques destinées a certaines cibles
orbitaires (170).

Enfin, deux a trois branches rejoignent le nerf abducens (VI) sans anastomose
véritable. La plupart des fibres ne font que transiter par le VI pour rejoindre la face médiale du
nerf ophtalmique (V) et la dure-mére du sinus caverneux (10,72). Les rameaux directs pour le
nerf ophtalmique sont en effet rares: seulement 10% des cas selon Mariniello (97). Ces
anastomoses avec la premiére branche du nerf trijumeau sont particuliérement importantes ;
elles établissent vraisemblablement les seules connections entre le systéeme orthosympathique
et le systeme trigéminal (170), contrairement aux descriptions d’anastomoses péri-carotido-
trigéminales de Frangois-Frank (26,158). Il faut noter qu’aucune autre branche trigéminale ne

recoit autant de fibres orthosympathiques.

2.6.2. Rameau pour le ganglion ciliaire, qui
correspond a une des branches destinée au VI. Il traverse avec lui la fissure orbitaire

supérieure pour constituer la racine orthosympathique du ganglion ophtalmique.

2.6.3. Branches hypophysaires directes et pour la dure-mere du clivus

2.6.4. Plexus péri-ophtalmique, dont 1’existence est également discutée (171), mais il
existe inévitablement un plexus intra-pariéto-vasculaire. Avant la pénétration des fibres dans

le canal optique, de fins rameaux se dirigent vers la dure-mére du nerf optique (139).

2.6.5. Les branches terminales du plexus caverneux cheminent autour des branches de
I’artére carotide interne et fournissent notamment les plexi intra-pariéto-vasculaires des
arteres cérébrales.

Elles sont également destinées a I’innervation des plexus choroides et de la glande
pinéale. L’interruption de la voie orthosympathique céphalique entraine en effet une
diminution de la sécrétion de mélatonine ; de la méme fagon, elle entraine des perturbations
de I’axe hypothalamo-hypophysaire. Le ganglion cervical supérieur est, pour cette raison,

considéré comme un véritable centre neuroendocrine (20).
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Vue latérale du plexus caverneux droit, aprés résection de la paroi latérale du sinus caverneux. Le
nerf oculo-moteur (L) et le nerf trochléaire (IV) sont réclinés vers le haut, le nerf ophtalmique (V1)
est récliné vers le bas. Les fleches (>) marquent les filets du plexus caverneux passant par le nerf



abducens (VI) jusqu’au nerf ophtalmique. L’étoile (k) marque la branche destinée au nerf oculo-
moteur. Le losange (@) marque la racine orthosympathique du ganglion ciliaire.

(aci : artére carotide interne dans sa portion intra- et supra-caverneuse ; ap clin ant : apophyse clinoide
antérieure).

2.7. SYNTHESE DES RESULTATS

e Dissection du ganglion cervical supérieur : tous les abords sont possibles, mais une
approche soit latérale, soit médiale, est la plus appropriée pour la dissection des

branches du ganglion cervical supérieur.

e Dissection du plexus carotidien interne : 1’étape essentielle est le fraisage prudent du
canal carotidien.
Insistons ici sur le nerf carotico-tympanique que nous avons toujours identifi¢ et qui

constitue un apport important de fibres orthosympathiques au plexus tympanique.

e Dissection du plexus caverneux : le respect du plexus caverneux nécessite la

dissection de la paroi latérale du sinus caverneux dans le sens dorso-ventral, a partir du

triangle de Parkinson (114), c’est-a-dire entre le Il et le IV cranialement, et le Vi et le

VI caudalement.
Nous avons constat¢é la présence des rameaux communicants gris céphaliques
habituellement décrits, a 1’exception de celui destiné au nerf trochléaire. Les 2 a 3 filets

destinés au nerf ophtalmique ont toujours été retrouvés.

3. Le Ganglion ciliaire
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Le ganglion ciliaire (ganglion ophtalmique) a été identifi¢ en tant que tel par Schacher
en 1701 (115,169). Son role végétatif fut évoqué par Arnold en 1831, puis confirmé par Longet
en 1842 qui remarqua que son ablation provoquait une mydriase, et par Budge en 1855 dont

les expériences de stimulation entrainaient un myosis (169).

3.1. Description

Le ganglion ciliaire est une petite masse grisatre ou gris-rougeatre (115) en son centre,
plus blanche en périphérie (144).

Il est de la taille d’une grosse téte d’épingle (151) ou d’une lentille (144). De forme
généralement quadrangulaire, il peut étre ovoide voire triangulaire.

I1 est toujours aplati dans un plan parasagittal. Son plus grand diametre (ventro-dorsal)
est de 2 a 2,5mm, sa hauteur est de 1 a 1,5mm et son épaisseur d’'un demi millimétre (21).

Il contient de 3500 a 4000 neurones chez I’Homme (116).

3.2. Situation

Situé¢ en dehors du nerf optique, le ganglion ophtalmique est situ¢ environ 10mm en
avant du canal optique (73). D’autres auteurs préferent le placer en regard de la jonction du
quart dorsal et des trois quarts ventraux du nerf optique (21,115), ou au point ou l’artere

ophtalmique surcroise le nerf optique (68).

3.3. Rapports

Le ganglion ciliaire n’a pas de rapport direct du fait de la richesse du tissu adipeux
@21).

Il est ainsi 4mm en dehors du nerf optique, en regard de la naissance de I’artére
lacrymale issue de D’artére ophtalmique. L’artére ophtalmiqueest placée médialement par
rapport au nerf optique, mais parfois entre le nerf optique et le ganglion ciliaire (46,151).

Le muscle droit latéral et son paquet vasculo-nerveux (le nerf abducens et I’artére du
droit latéral) sont en dehors du ganglion ciliaire.

La branche naso-ciliaire du nerf ophtalmique est un rapport cranial, le muscle oblique

inférieur et la branche inférieure du III sont des rapports cadaux.
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Vue latérale de [’orbite droite, aprés résection de la paroi latérale et du toit de 1’orbite. Le muscle
droit latéral (dt lat) est récliné en arri¢re. Le ganglion ciliaire est repéré par un cercle en pointillés.

(I: nerf optique ; Il : branche inférieure du nerf oculo-moteur ; VI : nerf abducens ; ncc : nerfs
ciliaires courts ; rps: muscle releveur de la paupiére supérieure ; bo : bulbe oculaire; gl : glande
lacrymale).

3.4. Branches afférentes

Les racines, ou branches afférentes, sont généralement au nombre de trois.

3.4.1. Racine parasympathique, dite courte ou motrice. Les fibres parasympathiques
préganglionnaires cheminent avec le nerf oculo-moteur (III), formant une couronne autour du
nerf (89).

Cette racine est, plus précisément, issue de la branche du nerf oculo-moteur destinée

au muscle oblique inférieur, 3 & Smm apres son origine (115). Cette branche ne fait jamais
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plus de 2mm de longueur (21). Elle rejoint le ganglion ciliaire a son pole dorso-caudal.
Le ganglion ciliaire est, dans environ 5% des cas, posé sur le nerf de 1’oblique inférieur

(151) ; la racine parasympathique n’est donc pas identifiable dans ce cas.

3.4.2 Racine somatique sensitive, dite longue ou gréle. Elle est constante (151) et
provient du nerf naso-ciliaire (nerf nasal), branche du nerf ophtalmique (Vi). Elle a un trajet
oblique descendant et pénétre le ganglion ciliaire par son angle dorso-cranial (21,115,144). Elle

peut étre dédoublée.

3.4.3. Racine orthosympathique, dite grise (144), la plus fine. Cette racine nait du
plexus caverneux dans plus de 60% des cas (151) et traverse la fissure orbitaire supérieure en
dedans et au-dessous du nerf nasal (68). Rarement (5% des cas), elle est issue du plexus péri-
ophtalmique ; dans pres de 25% des cas, elle n’est pas indentifiable. Si tel est le cas, il est
probable que les fibres orthosympathiques cheminent avec la racine somatique sensitive (151),
grace aux anastomoses entre le plexus caverneux et le nerf ophtalmique.

Elle atteint le ganglion ciliaire par son pole dorsal, entre les deux racines

précédemment décrites (144).

3.5. Branches efférentes

Toutes les branches efférentes du ganglion ciliaire ont la méme dénomination: les
nerfs ciliaires courts. Ils furent décrits pour la premicre fois par Willis en 1664 (169), sous le
terme de « plexus rotondus ».

Ils forment a leur origine deux faisceaux, cranial et caudal, qui se divisent rapidement
en de nombreux filets, 8 a 15 selon Sappey (144) et Paturet (115), 9 a 14 selon Cernea (21), 12
a 20 selon Sinnreich (151). La répartition des fibres est cependant assez réguliere : plus ils sont
gros, moins ils sont nombreux (174). Rarement, certains naissent directement de la racine
parasympathique (151).

Initialement paralléles au nerf optique, ils s’en écartent pour former une boucle
elliptique (115) peu décrite dans la littérature : ils vont au-dela du péle dorsal du bulbe
oculaire (globe oculaire) puis reviennent autour du nerf optique, formant ainsi un “S” italique.
Cette tortuosité est caractéristique des structures vasculo-nerveuses orbitaires qui doivent
s’adapter aux mouvements du bulbe oculaire (151).

Les filets issus du faisceau cranial se retrouvent ainsi entre le nerf optique et le muscle

droit supérieur, les filets caudaux sont situés entre le nerf optique et le muscle droit inférieur.
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Les nerfs ciliaires courts pénétrent la capsule de Tenon (vaginae bulbi) puis le bulbe oculaire,
essentiellement par son pole temporal (latéral). Un a deux filets seulement arrivent au bulbe
oculaire par sa partie caudo-médiale (151). Un de ces filets ciliaires courts pénétre parfois dans
le nerf optique avec ’artére centrale de la rétine: c’est le nerf sympathique de Tiedeman
(115,151).

Les nerfs ciliaires courts cheminent ensuite entre la sclérotique et la choroide

jusqu’aux muscles intrinséques de I’ceil.

Rappelons que les nerfs ciliaires longs, au nombre de deux a trois, sont issus

directement du nerf naso-ciliaire et pénétrent également dans le bulbe oculaire.

Vue latérale d’un ganglion ciliaire droit permettant d’identifier ses branches afférentes, de haut en
bas: la racine sensitive dédoublée (rs), la racine orthosympathique gréle (ro) et la racine
parasympathique (rp). Le départ des nerfs ciliaires courts (ncc) est ici bien organisé en deux faisceaux
supérieur (fs) et inférieur (fi).

(I : nerf optique)
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Vue latérale d’un ganglion ciliaire droit, placé au contact de ’artére ophtalmique (a0). Les racines
sensitive (rs) et orthosympathique (ro) sont bien individualisées, mais la racine parasympathique n’est
pas identifiable : le ganglion ciliaire (gc) est posé sur la branche inférieure du nerf oculo-moteur (I1I).
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Vue latérale d’un ganglion ciliaire droit de forme ovoide, également posé sur la branche inférieure du
nerf oculo-moteur (I1I).

(dt lat : muscle droit latéral ; rs : racine sensitive ; ro : racine orthosympathique ; ncl : nerf ciliaire
long ; ncc : nerfs ciliaires courts).

3.6. SYNTHESE DES RESULTATS

e Dissection du ganglion ciliaire : seule une approche latérale permet une bonne

visualisation du ganglion et de ses branches. Elle doit associer une résection de toute la
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paroi latérale de ’orbite et un abord crinien centré sur le ptérion afin d’accéder a la

fissure orbitaire supérieure et au canal optique, apres résection du lobe temporal.

e Les résultats de nos dissections du ganglion ciliaire et de ses branches sont cohérents

avec toutes les variations décrites dans la littérature.

e Le seul élément dont la description reste difficile est le passage de la racine

orthosympathique dans la fissure orbitaire supérieure.

4. Le Ganglion ptérygo-palatin

Le ganglion ptérygo-palatin (ganglion sphéno-palatin) a été décrit pour la premiere fois
par Meckel en 1749. 1l est, avec le ganglion otique, le plus complexe du fait de sa situation
anatomique difficile d’acces, et, surtout, du fait de la multiplicité de ses branches efférentes.
La description du ganglion et de ses branches est, pour cette raison, éminemment variable

dans la littérature.

4.1. Description

Masse gris cendré ou rougeatre selon Sappey (144), gris-jauneatre selon Testut (159), le
ganglion ptérygo-palatin est généralement triangulaire a sommet dorso-médial, a base latérale.
Paturet (115) en a bien décrit les variations de forme : losangique, en gourde pélerine, trilob¢,

semi-lunaire, fusiforme, ou annulaire perforé par I’artére du canal ptérygoidien.
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Ses dimensions sont rarement précisées : de 5 a 7mm de long selon Paturet (115), 3 a
4mm selon Testut (159) et du volume d’un lentille selon Sappey (144). Ces dernieres
dimensions nous semblent plus exactes. Le ganglion ptérygo-palatin étant dans une
atmosphere graisseuse (68), elle-méme contenue par un feuillet périosté, la confusion entre le
ganglion lui-méme et cette gaine qui I’entoure explique la surestimation de ses dimensions.

La seule étude récente du ganglion ptérygo-palatin chez ’Homme ne mentionne que

3

son volume, estimé a 5,6mm°, ce qui représente une moyenne de 70.000 neurones

parasympathiques (39), soit pres de vingt fois plus que dans le ganglion ciliaire.

4.2. Situation

Le ganglion ptérygo-palatin est logé dans “I’arriere-fond de la fosse infra-temporale”
(fosse ptérygo-maxillaire) (68,115,144,159), c’est-a-dire dans sa partie dorsale, craniale et
médiale. La fosse infra-temporale est également appelée fosse ptérygo-palatine (124).

La plupart des auteurs le placent juste en avant de [’orifice antérieur du canal
ptérygoidien (68,115,144), dans lequel reposerait la moitié postérieure du ganglion. Il est en
réalité, comme 1’a mentionné Testut (159), plus latéral, entre 1’orifice du canal ptérygoidien et

celui du foramen rond.

4.3. Rapports

Le ganglion de Meckel répond en dedans a la lame verticale de I’os palatin, a hauteur
du foramen sphéno-palatin (68), en haut et en dehors au nerf maxillaire auquel il adhére par
une formation plexique (85,118), et en avant a 1’artére maxillaire, d’ou nait 1’artére du canal

ptérygoidien.



Vue supérieure du ganglion ptérygo-palatin droit, apres résection du toit de la fosse infra-temporale.
Le ganglion ptérygo-palatin (gpp) est bien placé entre le canal ptérygoidien (cp) et le foramen rond
(fr). 1l regoit le nerf du canal ptérygoidien (ncp) a son sommet postéro-médial, et un plexus du nerf
maxillaire (V2) a sa base latérale.

(s_sph : sinus sphénoidal ; dm ft : dure-mére de la fosse temporale)
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Vue médiale de la fosse infra-temporale droite, aprés résection de la muqueuse des cornets supérieur
(cs), moyen (cm), inférieur (ci) et du rhinopharynx (RPh).Noter, au centre, la couleur grise du
ganglion ptérygo-palatin (gpp).

(ncp : nerf du canal ptérygoidien ; npp : nerf ptérygo-palatin ; app : artére palatine postérieure)
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4.4. Branches afférentes
D’un point de vue morphologique, il n’existe que deux racines: les racines
orthosympathique et parasympathique sont réunies avant leur pénétration dans le ganglion

ptérygo-palatin ; elles forment ainsi une racine végétative unique.

4.4.1. Racine végeétative : nerf du canal ptérygoidien (nerf vidien) formé du nerf grand
pétreux superficiel et du filet issu du plexus péri-carotidien interne.

Le grand nerf pétreux superficiel vient du nerf facial (VII), plus précisément du nerf
intermédiaire, de Wrisberg (VIIbis). Les fibres parasympathiques pré-ganglionnaires sortent
du nerf facial au niveau du ganglion géniculé, c’est-a-dire a la jonction des premiere et
deuxiéme portion du nerf facial intra-pétreux. Il chemine initialement dans 1’0s pétreux puis
sort rapidement par le hiatus du canal du nerf grand pétreux (hiatus de Fallope) et se place
entre la face supérieure de ’os pétreux et la dure-mere. Son trajet est parallele a celui de
I’artére carotide interne ; il passe donc sous la face inférieure du ganglion trigéminal (de
Gasser) dont il est séparé par un feuillet dure-merien. Il est rejoint par la racine
orthosympathique qui perfore la membrane cartilagineuse du foramen déchiré. Il prend alors
le nom de nerf du canal ptérygoidien et chemine dans ce canal placé dans le corps du
sphénoide, entre le sinus sphénoidal et le foramen rond.

Frangois-Franck, cité par Tardieu (158), et, un peu plus tard, Lazorthes (88) ont décrit
des anastomoses pétro-gassériennes que nous n’avons jamais retrouveé lors de nos dissections.

Les Anatomistes frangais adjoignent a cette racine végétative une branche du nerf
glosso-pharyngien, issu du nerf tympanique, qu’ils appellent “grand nerf pétreux profond”.
Comme nous 1’avons précédemment précisé, les Anatomistes anglo-saxons appellent “nerf
pétreux profond” la racine orthosympathique du nerf du canal ptérygoidien. Les dissections du
grand nerf pétreux superficiel ne nous ont pas permis de mettre en évidence cette branche du

nerf tympanique destinée au ganglion ptérygo-palatin.
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Vue supérieure du ganglion geniculé droit (gg), mettant en évidence 1’émergence du grand nerf
pétreux superficiel (gnps).
(VII : nerf facial ; mam : méat acoustique médial ; sst : suture sphéno-temporale ; ¢ : enclume)
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Vue supérieure de 1’étage moyen de la base du crane (coté droit). Le nerf mandibulaire (V3) est
sectionné au niveau du foramen ovale (fo) et récliné en arriére. Ceci permet de distinguer le grand
nerf pétreux superficiel (gnps) depuis le ganglion géniculé (gg) jusqu’a son entrée dans le canal
ptérygoidien ou il recoit la racine orthosympathique du nerf du canal ptérygoidien (roncp), issu du
plexus péri-carotidien interne.

(aci : arteére carotide interne; sst: suture sphéno-temporale ; fe : foramen épineux; amm : artere

méningée moyenne)

4.4.2. Racine somatique sensitive
Elle correspond au plexus d’accolement entre le ganglion ptérygo-palatin et le nerf

maxillaire.

4.5. Branches efférentes

Les Anatomistes de la premiére moitié du XX siécle ont simplifié a I’extréme les
branches efférentes du ganglion ptérygo-palatin : « le ganglion sphéno-palatin ne possede pas

de rameaux efférents anatomiquement isolés » selon Poirier et Charpy en 1911 (118) ou
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Delmas et Laux en 1933 (37). Il est en effet difficile de dissocier les branches du ganglion
ptérygo-palatin de celles du nerf maxillaire, et particulierement de celles d’'une de ses six
branches : le nerf ptérygo-palatin (sphéno-palatin). Il faut également prendre en considération
que la plupart des branches du nerf maxillaire véhiculent des fibres végétatives issues du
ganglion ptérygo-palatin. La connaissance de celles-ci est, par conséquent, indispensable a la
compréhension de I’importance fonctionnelle de ce ganglion.

Malgré la confusion des différentes descriptions de ces branches efférentes, elles sont
toutes individualisées depuis le XIXeéme siecle sans que ces filets nerveux soient
systématiquement rapportés au ganglion. Nous devons a G.L. Ruskell, depuis 1965, de
nombreuses précisions concernant les rameaux les moins accessibles.

Nous décrirons donc les voies utilisées par les influx végétatifs, qu’elles naissent de

fagon apparente ou non du ganglion ptérygo-palatin.

4.5.1. Nerf ptérygo-palatin
Issu du plexus qui réunit le ganglion et le nerf maxillaire (118), le nerf ptérygo-palatin
se divise rapidement et fournit de nombreux rameaux (67,115,159) :

e nerfs nasaux supérieurs, destinés a la muqueuse des cornets supérieur et moyen, et de
la paroi médiale du sinus maxillaire (48) ;

e nerf naso-palatin, destiné a la muqueuse de la cloison nasale et de la partie ventrale du
palais osseux ;

e nerf palatin antérieur, ou nerf palatin majeur, destiné au cornet inférieur et a la partie
postérieure du palais osseux ;

e nerfs palatins moyen et postérieur, ou nerf palatin mineur, destiné a la muqueuse du

voile du palais (67,127).

4.5.2. Autres branches du nerf maxillaire

Certaines branches de division du nerf maxillaire constituent des branches efférentes
“indirectes” du ganglion ptérygo-palatin.

Le nerf maxillaire donne notamment le nerf infra-orbitaire. Il s’en détache une branche
lacrymo-palpébrale (67), qui chemine dans I’épaisseur de la périorbite et qui s’anastomose, au
niveau de la glande lacrymale, avec le nerf lacrymal (branche du nerf ophtalmique), formant

ainsi I’arcade orbito-lacrymale (67,115).
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Les branches alvéolaires, issues du nerf infra-orbitaire contiennent également des
fibres végétatives issues du ganglion ptérygo-palatin, pour la paroi latérale du sinus maxillaire

(48) et probablement les canaux alvéolaires (12).

4.5.3. Rameau pharyngien
Le rameau pharyngien, décrit par Bock (144), nait du bord médial du ganglion et non
du pdle cranial comme il habituellement décrit. Il se dirige en arriere et dedans vers I’ostium

pharyngien de la trompe auditive (trompe d’Eustache) homolatérale.

4.5.4. Rameaux orbitaires

Certaines de ces branches se dirigent ventro-cranialement, c’est-a-dire vers 1’orbite ;
tandis que d’autres filets nerveux, moins nombreux, se dirigent vers le haut et I’arriére, c’est-
a-dire vers le sinus caverneux.

Le GROUPE ANTERIEUR a longtemps été considéré comme provenant directement du nerf
maxillaire (67,144) et exceptionnellement du ganglion lui-méme (68). C’est Rousset (127), des
1922, et surtout Ruskell (132,140,141) qui ont précisé le trajet de ces rameaux orbitaires. Ils
constituent, avec des branches du nerf ophtalmique, les nerfs ethmoidaux antérieur et
postérieur (de Luschka) destinés a la muqueuse des cellules ethmoidales et du sinus frontal
(48,140). Une partie de ces rameaux orbitaires semblent également se rendrent directement a la
glande lacrymale (132,141). Il a également ét¢ décrit des rameaux pour la gaine du nerf optique
et pour la périorbite (68,127). Enfin il existe, par cette voie, des anastomoses avec les branches
du nerf ophtalmique (83,85,96).

Le GrouPE POSTERIEUR, comprenant le plus souvent trois filets, a sans doute été¢ décrit
pour la premicre fois par Randacio en 1863 (144). Il était alors considéré comme une seconde
racine orthosympathique du ganglion ptérygo-palatin. Il ne flit plus jamais mentionnée
I’existence de ces rameaux orbitaires se dirigeant vers l’artére carotide interne jusqu’aux
travaux de Ruskell, qui détermina par des expériences de section du grand nerf pétreux
superficiel et du nerf du canal ptérygoidien (132), puis du nerf maxillaire (136) que ces fibres

sont bien en réalité d’origines parasympathique et trigéminale.
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Vue médiale du ganglion ptérygo-palatin droit (gpp) et de certaines de ses branches efférentes : nerf
nasal supérieur (nns), rameau pharyngien (rp) accompagné par une artére pharyngienne, rameaux
orbitaires (ro).

(V2 : nerf maxillaire ; ncp : nerf du canal ptérygoidien ; cl : clivus ; RPh : rhinopharynx)
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Vue médiale des branches terminales du nerf ptérygo-palatin : nerf palatin antérieur (npa), nerf
palatin moyen (npm) et nerf palatin postérieur (npp).
(cti : créte turbinale inférieure de 1’os palatin)
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Vue latérale de [’arcade orbito-lacrymale droite, apres dissection de la périorbite.
(aol : arcade orbito-lacrymale ; nf : nerf frontal ; rps : muscle releveur de la paupiére supérieure ; dt
lat : muscle droit latéral, gl : glande lacrymale)



Vue médiale du ganglion ptérygo-palatin droit, mettant en évidence les rameaux orbitaires dont le
groupe antérieur (roa) se dirige vers 1’orbite, et le groupe postérieur (rop) se dirige vers le sinus
caverneux (sc).

(gpp : ganglion ptérygo-palatin ; V2 : nerf maxillaire ; ncp : nerf du canal ptérygoidien ; sm : sinus

maxillaire)

4.6. SYNTHESE DES RESULTATS

o Dissection du ganglion ptérygo-palatin et de ses branches : 1’abord de la face craniale
de la pyramide pétreuse permet de bien individualiser les racines végétatives du
ganglion. En revanche, seul 1’abord médial, a partir de la ligne médiane, est utile pour
la dissection du ganglion ptérygo-palatin en respectant ses branches efférentes. Cette
approche nécessite de fraiser la paroi latérale du sinus sphénoidal et de réséquer la

muqucuse nasale.
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e La situation du ganglion ptérygo-palatin est, contrairement aux descriptions

classiques, entre le foramen rond et ’orifice de sortie du canal ptérygoidien.

e La racine végétative est uniquement constituée du grand nerf pétreux superficiel et du
filet orthosympathique né du plexus péri-carotidien interne. Nous n’avons pas retrouvé
de grand nerf pétreux profond venant du nerf tympanique. Par ailleurs, nous n’avons

pas, non plus, retrouvé d’anastomoses pétro-gassériennes.

e Le rameau pharyngien et les rameaux orbitaires sont bien des branches issues
directement du ganglion et non du nerf maxillaire. Insistons sur le groupe postérieur

des rameaux orbitaires, toujours constitué¢ de deux a trois filets, bien qu’il ne soit

quasiment jamais décrit dans les ouvrages classiques.

5. Le Ganglion otique

Initialement décrit chez des mammiferes aux longues oreilles, puis chez I’ Homme par
Arnold, en 1826, qui lui donna, pour cette raison, le nom de ganglion otique (125). 1l est, lui
aussi, difficile d’acces et les études anatomiques le concernant sont rares. La systématisation
de ces branches afférentes reste obscure du fait des descriptions discordantes des nerfs

pétreux.

5.1. Description

Masse gris-rougeatre (68,159), ou parfois jaunatre (125), le ganglion otique est le plus
souvent ovoide a grand axe transversal. Cette forme ganglionnaire, ovoide ou semi-lunaire
“en haricot”, est retrouvée dans 70 a 80% des cas (115,125) ; il est parfois noté une forme
lamellaire (ganglion étalé), ou plus rarement diffuse (115).

Ses dimensions sont de 3 a 4mm de long (diamétre antéro-postérieur), 2 a 3mm de

haut, et 1a 1,5mm d’épaisseur (115,125,159).

5.2. Situation

Le ganglion otique est situé¢ dans 1’espace interptérygoidien, bien qu’il n’ait pas de
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rapport direct avec le muscle ptérygoidien médial. Il affleure la base du crane, juste au-

dessous et en dedans du foramen ovale (Paturet, Testut, Sappey).

5.3. Rapports

Le ganglion otique est en rapport étroit avec la face médiale du nerf mandibulaire. En
dedans, il est séparé de la portion cartilagineuse de la trompe auditive par le muscle tenseur du
voile du palais (péristaphylin latéral). Son pole dorsal est a 2 ou 3mm de ’artére méningée

moyenne (68,115,159).

.....

Vue supérieure d’un ganglion oique droit (gé)
(gt : ganglion trigéminal ; V2 : nerf maxillaire ; V3 : nerf mandibulaire ; amm : artére méningée
moyenne ; fr : foramen rond ; fo : foramen ovale ; Sphen : corps du sphénoide)
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Vue médiale d’un ganglion otique droit (go), situé en dedans du nerf mandibulaire (V3),
immédiatement au-dessous du foramen ovale (fo). La portion cartilagineuse de la trompe auditive
(tapc) est réséquée.

(pm : muscle ptérygoidien médial ; amm : artére méningée moyenne ; ct : corde du tympan)
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5.4. Branches afférentes

Nous décrirons dans un premier temps ce qui nous semble étre les racines
parasympathique, orthosympathique et sensitive telles que nous les avons comprises et
constatées lors de nos dissections ; nous reviendrons sur la systématisation des nerfs pétreux

dans un second temps.

5.4.1. Racine parasympathique

La racine parasympathique du ganglion otique correspond a la branche terminale du
plexus tympanique, qui était autrefois considérée comme la racine somatique sensitive
(68,144).

Ces fibres parasympathiques pré-ganglionaires cheminent avec le nerf glosso-
pharyngien (IX), et s’en détache immédiatement au-dessous de la base  du  crane, plus
précisément en regard du bord inférieur du ganglion inférieur du IX (ganglion d’Andersch),
pour former le nerf tympanique, décrit par Jacobson (67,175). Ce nerf tympanique présente
rapidement un trajet intra-osseux, vertical, dans le canalicule tympanique inférieur, dont
I’entrée est située entre le foramen jugulaire et I’orifice exo-cranien du canal carotidien. La
sortie de ce canalicule est a la jonction des parois inférieure et médiale du cavum tympanique
(caisse du tympan) (115). Il forme sur la paroi médiale du cavum tympanique, appelée
promontoire, un véritable plexus visible sous la muqueuse. Il émet plusieurs branches (16) :
dorsales pour la fenétre ronde et pour la fenétre ovale, ventrales dites tubaires, et craniale
constituant la branche parasympathique destinée au ganglion otique.

Cette branche sort du cavum tympanique par un canalicule tympanique supérieur plus
ou moins long, situé en dedans du muscle tenseur du tympan (muscle du marteau). Elle sort
du crane soit par la suture pétro-sphénoidale, soit par un foramen veineux en arriére et en

dedans du foramen ovale (trou innominé d’Arnold) (115).

5.4.2. Racine orthosympathique

Elle correspond classiquement a un filet issu du plexus péri-méningée moyenne, qui
atteint le ganglion otique par son pdle postérieur (115). Cependant Poirier et Charpy (118) font
remarquer que cette branche est peut-étre confondue avec une artériole qui vascularise le
ganglion. Nous n’avons pas pu individualiser cette branche lors de nos dissections.

Les branches antérieures du plexus tympanique, dites tubaires puisqu’elles se dirigent

vers la trompe auditive, sont en réalité connectées au plexus péri-carotidien interne et
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correspondent au(x) nerf(s) carotico-tympanique(s). Nous avons vu qu’il s’agit, d’une part, de
I’innervation orthosympathique du cavum tympanique (170), et, d’autre part, cette anastomose
fournit des fibres orthosympathiques a la branche terminale du nerf tympanique.

Cette branche constitue donc la racine végétative au ganglion otique, de la méme fagon
que le nerf du canal ptérygoidien pour le ganglion ptérygo-palatin. Cet apport
orthosympathique du plexus péri-carotidien interne au nerf tympanique a bien été démontré
chez le singe par des expériences d’ablation du ganglion cervical supérieur (173).

Les trois ganglions de la base du crane (ciliaire, ptérygo-palatin et otique) tirent donc,

tous, leurs afférences orthosympathiques du plexus péri-carotidien interne.
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Vue latérale de la paroi médiale du cavum tympanique, aprés fraisage de 1’apophyse mastoide et de
I’0os tympanal, mettant en évidence la racine végétative du ganglion otique (rvgo), provenant du nerf
tympanique (nt) pour sa partie parasympathique, et du nerf carotico-tympanique (nct) pour sa partie

orthosympathique.
(aci : artére carotide interne ; fr : fenétre ronde ; ta : trompe auditive ; VII : nerf facial intra-pétreux ;

dm bt : dure-mére basi-temporale ; ct : condyle temporal ; tt : muscle tenseur du tympan)
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Vue supérieure de [’étage moyen de la base du crdne. On peut suivre, jusqu’a proximité du foramen
ovale (fo), le trajet de la racine végétative du ganglion otique (rpgo)dans un canalicule osseux dont le
toit est pellucide.

(gnps : grand nerf pétreux superficiel ; hF : hiatus de Fallope ; gt: ganglion trigéminal ; V2 : nerf
maxillaire ; V3 : nerf mandibulaire ; fe : foramen épineux ; amm : artére méningée moyenne)

5.4.3. Racine somatique sensitive

La racine sensitive comprend un ou deux filets qui se détachent du nerf mandibulaire

(V3) en regard du foramen ovale, et rejoignent le ganglion otique par son pdle supérieur (115).

La racine sensitive est bien d’origine trigéminale, et non pas glosso-pharyngienne.

5.4.4. ESSAI DE SYSTEMATISATION DES NERFS PETREUX
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L’origine exacte des fibres parasympathiques pré-ganglionnaires des ganglions

ptérygo-palatin et otique, ainsi que leurs dénominations, est 1’objet d’une confusion notable.

Les Anatomistes frangais décrivent quatre nerfs pétreux :

le grand nerf pétreux superficiel, issu du nerf facial, destiné au ganglion ptérygo-
palatin ;

le petit nerf pétreux superficiel, issu du nerf facial a proximité de son “grand
homonyme”, destiné au ganglion otique ;

le grand nerf pétreux profond, issu du nerf tympanique (donc du glosso-pharyngien),
destiné au ganglion ptérygo-palatin ;

le petit nerf pétreux profond, issu du nerf tympanique, destiné au ganglion otique.

Les Anatomistes anglo-saxons restent fideles a la conception initiale d’Arnold (24), en

décrivant trois nerfs pétreux :

un grand nerf pétreux superficiel, issu du nerf facial, destiné au ganglion ptérygo-
palatin ;

un petit nerf pétreux superficiel, issu du nerf tympanique, destiné au ganglion otique ;
un nerf pétreux profond, branche du plexus péri-carotidien interne constituant la racine

orthosympathique du nerf du canal ptérygoidien.
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Cochet, en 1967 (24), s’est acquitté de la difficile tiche de déméler cet “imbroglio
linguistique” compliqué de la variabilité du plexus tympanique. Il apparait que I’existence,
dans nos ouvrages, du petit nerf pétreux superficiel frangais est due a une description de
Longet (1842) qui fht reprise par Sappey et tous les auteurs francophones durant le siecle
suivant. Cette seconde branche du ganglion géniculé est, pour Cochet (24) et Winckler (175),
extrémement inconstante. Nous ne 1’avons jamais retrouvée lors de nos dissections : il est en
effet difficile, sans I’aide du microscope a fort grossissement, de différencier un rameau
nerveux qui correspondrait a ce petit nerf pétreux superficiel, de ce qui nous a semblé étre un
prolongement dure-mérien incarcéré dans la suture pétro-sphénoidale, en continuité avec le
bord latéral du ganglion géniculé.

L’existence d’une branche du nerf tympanique destinée au nerf du canal ptérygoidien
(grand nerf pétreux profond des Anatomistes francgais) est également remise en question par
les études d’Anatomie comparée qui ne retrouvent cette structure chez aucun mammifere
(7,24), et par les études de marquage rétrograde du nerf du canal ptérygoidien qui n’entraine
pas de marquage des noyaux viscéro-moteurs annexés au IX (5).

Enfin, il semble que le nerf carotico-tympanique envoie des fibres orthosympathiques

au ganglion otique. La branche terminale du plexus tympanique constitue, comme nous
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I’avons vu, la racine végétative du ganglion otique.

Suivant les conclusions de Cochet (24), la conception d’Arnold, et des auteurs anglo-
saxons est plus juste, mais nous parait encore confuse. Nous proposons donc la terminologie
suivante :

e le (grand) nerf pétreux superficiel est la branche du nerf facial qui constitue la racine

parasympathique du ganglion ptérygo-palatin ;

e le (petit) nerf pétreux profond, issu du nerf tympanique, constituant la racine

végétative (parasympathique et orthosympathique) du ganglion otique ;

e le nerf carotico-ptérygoidien (“ptérygoidien” car le terme “vidien” a disparu de la

Nomina Anatomica), issu du plexus péri-carotidien interne, racine orthosympathique

du ganglion ptérygo-palatin.
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étrier

Vue latérale des nerfs pétreux droits, en disposition simple : le plexus tympanique n’a qu’une seule
branche terminale, fusion du nerf tympanique (nt) et du nerf carotico-tympanique (nct), formant le
(petit) nerf pétreux profond (pnpp) destiné au ganglion otique.

Le grand nerf pétreux superficiel (gnps) a son origine apparente au niveau du ganglion géniculé (gg) ;
il est destiné au ganglion ptérygo-palatin.
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Vue latérale des nerfs pétreux droits. Le plexus tympanique a ici deux branches terminales qui sont
considérées comme deux nerfs pétreux profonds si la dissection n’est pas poursuivie dans 1’os
pétreux. Ils forment en réalité la racine parasympathique du ganglion otique (tpgo) venant du nerf
tympanique et la racine orthosympathique du ganglion otique (rogo) venant du nerf carotico-
tympanique. Ces deux filets fusionnent pour former le (petit) nerf pétreux profond (pnpp).

(gg : ganglion géniculé ; gnps : grand nerf pétreux superficiel ; ta : trompe auditive)
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5.5. Branches efférentes

Il est morphologiquement difficile de différencier les branches afférentes des branches
efférentes lorsque I’on acceéde au ganglion otique. De la méme fagon que pour le ganglion
ptérygo-palatin, il existe parfois une confusion entre les branches du nerf mandibulaire et
celles du ganglion otique.

La littérature apporte peu de précisions quant a ces branches. Il existe probablement trois

a quatre groupes de fibres issues de ce ganglion.

5.5.1. Rameaux vers la racine motrice du nerf mandibulaire, qui semble se prolonger par
le tronc commun pour le muscle ptérygoidien médial, le muscle tenseur du voile du palais

(péristaphylin latéral) et le muscle tenseur du tympan (muscle du marteau).

5.5.2. Rameaux vers les branches du nerf mandibulaire
Toutes les branches du nerf mandibulaire (buccale, temporale, massétérine, linguale,
alvéolaire inférieure, auriculo-temporale) recoivent des fibres parasympathiques du ganglion
otique (146). Elles sont cependant en plus grande proportion dans le nerf auriculo-temporal
(125), qui se dirige vers la glande parotide, en passant en dedans puis en arriere du condyle
mandibulaire, dans la boutonniére rétro-condylienne (de Juvara), ou il entre en rapport, par sa
face inférieure, avec les vaisseaux maxillaires (115).
I1 est classiquement décrit des rameaux pour la corde du tympan avant sa pénétration
dans le nerf lingual (68,115,122), mais nous ne les avons jamais retrouvés lors de nos

dissections.

5.5.3. Rameau(x) récurrent(s)

Un rameau issu du pdle supérieur du ganglion traverse le foramen ovale vers le ganglion
trigéminal (68,122,127). 1l est également décrit un rameau qui gagne le ganglion trigéminal via
le foramen rond ou le canal ptérygoidien (67). Ces fibres récurrentes seraient destinées a
I’artére carotide interne intra-caverneuse.

Ces différentes voies ont été démontrées chez le rat pour le passage par le foramen rond
(152,157), et chez le singe pour le passage par le foramen ovale (138). L’impossibilité de
marquages antéro- ou rétrogrades ex-vivo n’a pas permis de les mettre en évidence chez

I’Homme.
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Vue médiale d’un ganglion otique droit, mettant en évidence ses branches efférentes (essentiellement
vers le nerf mandibulaire).

(go: ganglion otique; rr: rameau récurrent; rm: rameau moteur, nl: nerf lingual, nai: nerf
alvéolaire inférieur ; nat: nerf auriculo-temporal; ct: corde du tympan; ppmm : plexus péri-
méningée moyenne ; amm : artére méningée moyenne ; ta : trompe auditive)

5.6. SYNTHESE DES RESULTATS

e Dissection du ganglion otique et de ses branches : 1’acceés aux branches afférentes du
ganglion otique nécessite d’associer un fraisage du processus mastoide, pour ’abord
latéral du nerf tympanique, et un abord de la face craniale du rocher. Le ganglion

otique étant, comme le ganglion ptérygo-palatin, situé a la face médiale d’une branche
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trigéminale, I’abord médial est le plus approprié. L’étape essentielle est le repérage de
I’aile médiale du processus ptérygoide, puis de la portion cartilagineuse de la trompe

auditive qui sera prudemment réséquée.

e Les racines végétatives (Cf. systématisation des nerfs pétreux) sont issues du nerf
tympanique pour la composante parasympathique, du plexus péri-carotidien interne

(via le nerf carotico-tympanique) pour la composante parasympathique.

e Les branches efférentes sont réparties dans les divisions du nerf mandibulaire. Les

rameaux récurrents sont identifiés a leur émergence du ganglion otique, mais il est

difficite de suivre teur trajet Tecurrent.

6. Les Ganglions sub-mandibulaire et sub-lingual

Le ganglion sub-mandibulaire a ét¢ mentionné pour la premiere fois par Meckel en
1748 (68), alors que la description princeps du ganglion sub-lingual, que nous devons a
Blandin, date de 1838 (115). Ces ganglions végétatifs sont plus petits et plus variables que les

précédents. En revanche, les voies végétatives de cette région sont bien moins complexes.

6.1. Description
Le ganglion sub-mandibulaire est parfois bien limité, de forme ovoide ou tétraédrique

(115). Ces deux ganglions sont souvent d’allure plexique (68,115). Leurs dimensions sont
extrémement variables (115,122). Le ganglion sub-mandibulaire est parfois comparé a un grain
de mil perdu dans un réseau nerveux (68).

Le ganglion sub-lingual fait souvent défaut selon Sappey (144), il n’existe alors qu’une

formation plexique.

71



6.2. Situations et rapports

Le ganglion sub-mandibulaire est situé a la partie postérieure du sillon gingivo-labial
(68), entre le nerf lingual cranialement, la glande sub-mandibulaire caudalement (122). Les
muscles hyo-glosse et mylo-hyoidien sont en dedans des ganglions (115), et la branche
horizontale de la mandibule en dehors.

Le ganglion sub-lingual est au voisinage immédiat de la glande (122). Nous 1’avons
retrouvé au bord caudal de celle-ci, au-dessus du nerf lingual, contrairement a la description

classique qui le place au-dessus de la glande (68,115).

6.3. Branches afférentes

6.3.1. Le nerf lingual améne a ces deux ganglions leurs fibres parasympathiques et
sensitives par plusieurs filets nerveux treés courts (115) qui arrivent au bord supérieur de la
glande sub-mandibulaire et au bord inférieur de la glande sub-linguale.

Les fibres parasympathiques pré-ganglionnaires sont initialement véhiculées par le nerf
intermédiaire du facial, et s’en échappent, au niveau de sa troisiéme portion intra-pétreuse, par
la corde du tympan.

La corde du tympan transmet non seulement les informations parasympathiques
motrices, mais également les informations sensorielles gustatives des deux tiers antérieurs de
la langue. Elle nait juste au-dessus du foramen stylo-mastoidien, puis elle a un trajet oblique
en haut et en avant. Elle traverse ensuite le cavum tympanique, entre 1’enclume et le marteau.

Enfin, elle sort du crane par la scissure pétro-tympanique et rejoint le nerf lingual.
6.3.2. Les racines orthosympathiques sont des filets trés gréles qui proviennent des
branches du plexus péri-carotidien externe: du plexus péri-faciale pour le ganglion sub-

mandibulaire ; du plexus péri-linguale pour le ganglion sub-lingual.

6.4. Branches efférentes

Les branches efférentes de ces deux ganglions sont essentiellement des rameaux
glandulaires, « courts et fins, difficiles a décrire anatomiquement » (122). Ils se distribuent aux
structures glandulaires et a leurs canaux excréteurs (115).

Il est réguliérement décrit un rameau pharyngien issu du ganglion sub-mandibulaire,
décrit par Claude-Bernard en 1857 et Cutoré en 1910 (68,122). Cette branche semble

cependant trés inconstante.
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Il existe trés certainement d’autres voies végétatives post-ganglionnaires, qui ne sont
pas isolées anatomiquement, cheminant avec les branches du nerf lingual, notamment pour la

muqueuse linguale.

corde
: ‘du‘ tympan

Vue latérale du cavum tympanique ouvert, mettant en évidence la portion intra-cranienne de la corde
du tympan.
(VII : nerf facial ; nt : nerf tympanique ; fr : fenétre ronde ; ta trompe auditive)
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Vue médiale de la fosse infra-temporale droite, mettant en évidence la portion extra-cranienne de la
corde du tympan.
(mpm : muscle ptérygoidien médial ; go : ganglion otique ; V3 : nerf mandibulaire ; nl : nerf lingual ;

ta : trompe auditive)
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Vue latérale du ganglion sub-mandibulaire droit, aprés résection de la branche horizontale de la
mandibule et du muscle mylo-hyoidien.

(gsm en jaune : ganglion sub-mandibulaire ; nl : nerf lingual ; rg : rameaux glandulaires; gsm en
noir : glande sub-mandibulaire)
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Vue latérale d’un ganglion sub-lingual droit, marqué par un cercle en pointillés. On distingue sa
racine sensitive et parasympathique : le nerf lingual (nl), et sa racine orthosympathique (ro) issue du
plexus péri-faciale.

(af : artere faciale ; gsl : glande sub-linguale)

6.5. SYNTHESE DES RESULTATS

e La dissection des ganglions sub-mandibulaire et sub-lingual est réalisée par un abord
latéral de la région mandibulaire. Si la résection de la mandibule n’est pas obligatoire
pour avoir accés au ganglion sub-mandibulaire, elle est nécessaire pour 1’abord du

ganglion sub-lingual.
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e Le ganglion sub-lingual est difficilement identifiable. Il nous semble qu’il est toujours

situ¢ au bord caudal de la glande.

o Les rameaux glandulaires du ganglion sub-mandibulaire sont toujours retrouvés ; le

rameau pharyngien de Claude-Bernard et Cutoré n’a jamais été identifié.

7. Autres ganglions végétatifs céphaliques

Subsidiairement aux cinq ganglions végétatifs céphaliques “majeurs”, il existe un
nombre variable de ganglions végétatifs céphaliques microscopiques. Il faut différencier,
parmi eux, les formations accessoires, a proximité immédiate des ganglions précédemment
décrits, de structures spécifiques, plus isolées, qui méritent notre attention: le ganglion

tympanique et le, ou les, ganglion(s) caverneux.

7.1. Ganglions accessoires

Baumann (8) a beaucoup insisté sur la « multiplicité et la dispersion des ganglions
parasympathiques de la téte». Il s’agit de petites masses ganglionnaires satellites qui se
comportent, vis-a-vis de leurs organes cibles, de la méme facon que les ganglions “majeurs”.
Il n’est donc pas utile de les prendre en compte d’un point de vue fonctionnel.

Il est notamment décrit :
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e le ganglion ciliaire accessoire décrit par Axenfeld (82),

¢ le ganglion sub-mandibulaire accessoire de Langley (115),

e les ganglions sub-linguaux accessoires de Paladino (115),

e ainsi que toutes les formes plexiques des ganglions majeurs qui sont dues a cette
relative dispersion des neurones parasympathiques.

La présence de ces amas cellulaires accessoires peut étre expliquée par des défauts, ou
des exces, de migrations des neuroblastes végétatifs le long du trajet des voies végétatives;
neuroblastes erratiques que de Ribet (122) appelait “sympathoblastes trainards”.

Il faut cependant noter que ces ganglions accessoires, de méme que [’aspect
plexiforme des ganglions principaux, sont essentiellement décrits chez 1’animal (53,82), ou le
feetus (8). Le systeme nerveux végétatif semble donc avoir évolué chez I’Homme, au-dela du
développement d’un contrdle néo-cortical : les dispositifs pré-viscéraux sont mieux limités et

mieux organisés dans leurs relations avec le systeéme cérébro-spinal de la vie de relation.

7.2. Ganglion tympanique

Il est rarement précisé dans la littérature I’existence d’un ganglion tympanique, sur le
trajet du nerf tympanique. Cochet (24) I’a cependant systématiquement retrouvé lors de son
é¢tude de dix-huit plexus tympaniques. Ce ganglion tympanique microscopique, décrit par
Botner en 1959 (24), est placé dans le canalicule tympanique inférieur selon Paturet (115),
dans le canalicule tympanique supérieur selon Cochet (24), a I’endroit ou la branche terminale
du nerf tympanique croise la face médiale du muscle tenseur du tympan.

Il est constitué de neurones multipolaires (24) qui correspondraient & des neurones
parasympathiques a 1’origine de fibres post-ganglionnaires. Nous savons que l’innervation
orthosympathique du cavum tympanique est assurée par une branche isolée du plexus péri-
carotidien interne (le nerf carotico-tympanique); on peut donc émettre 1’hypothése que
I’innervation parasympathique de cette muqueuse est, elle aussi, sous la dépendance de

rameaux nerveux isolés.

7.3. Ganglion(s) caverneux

La présence des structures ganglionnaires, en relation avec 1’artére carotide interne et

ses branches, au sein du sinus caverneux, est ’objet d’'un débat datant de 1880 avec la
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premicre description de Kratise (68).

Depuis, Gellert (51) en 1933, Andres et Kautzky en 1956, cités par Weninger (171), et
enfin Bleys (10) en 2001, ont retrouvé de un a quatre ganglions microscopiques, situés en
dedans et au-dessous du nerf abducens. Suzuki et Hardebo (156) ont confirmé 1’existence de
ces ganglions caverneux, destinés aux artéres cérébrales, dont le neuromédiateur quasi
exclusif est le VIP. Ils forment donc un plexus caverneux “micro-ganglionné”.

La provenance des fibres qui atteignent les ganglions caverneux a été mise en évidence
par en évidence pour la premicre fois par Chorobski et Pennfield (23) en 1931. Ils insistaient
alors sur la présence de nombreuses fibres autour des arteéres cérébrales ne dépendant pas du
ganglion cervical supérieur, mais du ganglion ptérygo-palatin. Les expériences de Ruskell
(136), dé¢ja mentionnées, ont montré I’existence de fibres trigéminales parmi celles-ci.

Les branches afférentes, ou racines, sont donc :

e les branches terminales du plexus caverneux sur le plan orthosympathique ;

e le groupe postérieur des rameaux orbitaires du ganglion ptérygo-palatin sur le plan
parasympathique et sensitif.

Les branches efférentes sont les plexus intra-pariéto-vasculaires de toutes les branches

collatérales de 1’arteére carotide interne.
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Vue médiale du sinus caverneux droit, dont la paroi médiale est réséquée, montrant 1’anastomose
entre le plexus caverneux orthosympathique (pc) et les rameaux orbitaires (ro), parasympathiques et
sensitifs, issus du ganglion ptérygo-palatin (gpp). Cette anastomose forme un plexus caverneux micro-
ganglionné au-dessous et en dedans du nerf abducens (VI).

(co: canal optique; aci: artére carotide interne; V2 : nerf maxillaire; ncp: nerf du canal
ptérygoidien ; dm cl : dure-mére du clivus)

7.4. SYNTHESE DES RESULTATS

L’existence de ganglions accessoires macroscopiques est remise en question. Il n’est
cependant pas exclu, étant donné 1’absence des travaux histologiques, 1’éventualité
d’agglomérats neuronaux parasympathiques microscopiques sur le trajet des racines

parasympathiques des ganglions ou de leurs branches efférentes.
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e La présence, sur le nerf tympanique, d’un ganglion tympanique n’est pas démontrée
dans ce travail, mais son existence est probable du fait de 1’absence de branche

identifiée pour le cavum tympanique.

e Nous avons pu mettre en ¢évidence, pour la premiere fois chez I’Homme sans
technique histologique, les rameaux orbitaires destinés au plexus caverneux,

principaux constituants du systéme trigémino-vasculaire.

ANATOMIE FONCTIONNELLE

Les ganglions végétatifs céphaliques sont a la fois le point de départ des fibres
parasympathiques post-ganglionnaires, et le plus souvent le point ou sont mises en commun,
pour un mé€me organe, les voies orthosympathiques et trigéminales.

« Par le fait de ces emprunts multiples, le V perd son homogénéité fonctionnelle. 1l
n’était a son origine qu’un nerf sensitivo-moteur, il devient en outre a sa périphérie un nerf

de sécrétion et de régulation vaso-motrice » Pitres et Testut, cité par Masquin (98).
A D’étage céphalique, la vasomotricit¢ prend un aspect particulier du fait d’une

composante orthosympathique vasoconstrictrice, a la fois sur les artéres et les artérioles,

associée a une composante parasympathique douée d’une capacité de vasodilatation locale,
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distale, par le biais de la transmission non-cholinergique. Il existe d’ailleurs, dans les centres
intra-axiaux (99) et dans les ganglions (84), deux populations neuronales: les neurones

vasodilatateurs, et les neurones sécréteurs, généralement de plus grand diamétre.

1. Le ganglion ciliaire

Le role du ganglion ciliaire est limité a la motricité intrinséque de 1’ceil d’un point de
vue végétatif. Si toutes les fibres parasympathiques destinées a I’ceil passent et font synapses
dans le ganglion ciliaire (137), les fibres sensitives trigéminales, qui véhiculent la sensibilité
cornéenne, ainsi que les fibres orthosympathiques, passent soit par le ganglion ciliaire et les
nerfs ciliaires courts issus du ganglion, soit par les nerfs ciliaires longs issus du nerf naso-

ciliaire.

1.1. Centres intra-axiaux

Le noyau parasympathique, contenant les neurones pré-ganglionnaires destinés au
ganglion ciliaire, est situé dans la partie rostrale du mésencéphale, dorso-médialement par
rapport au noyau oculo-moteur extrinséque du III (154), a la partie latérale de la substance
grise péri-acqueducale (122). Edinger (1885) et Westphal (1887) sont généralement crédités de
la découverte de ce noyau pupillaire (169).

L’appellation “complexe” d’Edinger-Westphal semble en réalité plus appropriée. En
effet, depuis les expériences de Warwick en 1954 (169), il a été confirmé par marquage
rétrograde (17,18,154) que les centres intra-axiaux de 1’oculo-motricité intrinseéque s’étendent
au-dela du noyau d’Edinger-Westphall proprement dit. Des neurones parasympathiques sont
ainsi retrouvés dans le noyau antéro-médian, prolongement rostral et impair, et dans le noyau
décrit par Perlia en 1889, noyau également impair, plus caudal, classiquement considéré

comme le noyau de la convergence.
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La répartition fonctionnelle des neurones parasympathiques de ce complexe d’Edinger-

Westphal est la suivante : la composante pupillaire (contréle du sphincter irien) est la plus

rostrale ; la composante ciliaire (commande de 1’accomodation) est la plus caudale (47), a

proximité du noyau de Perlia.

1.2. Cibles

1.2.1 Muscle irien — Réflexe photomoteur

L’iris, percé par la pupille, est le diaphragme qui régule la pénétration de lumiere dans

le bulbe oculaire. Il est constitué¢ de deux parties (15,44) :

le sphincter de la pupille, fibres musculaires lisses circulaires innervées
essentiellement par les voies parasympathiques. Il entraine un rétrécissement de la
pupille, une irido-constriction dont 1’état extréme est le myosis. Les fibres
orthosympathiques innervent également le sphincter de la pupilleet en entrainent le
relachement par I’intermédiaire de récepteurs [ ;

le dilatateur de la pupille, fibres a disposition radiaire innervées par les voies
orthosympathiques (récepteurs o). Il entraine un ¢largissement de la pupille, une

irido-dilatation dont 1’état extréme est la mydriase.
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Ces voies végétatives correspondent au bras efférent du réflexe photomoteur. Le bras
afférent de cette voie réflexe débute dans la couche ganglionnaire de la rétine. Ces fibres
pupillaires ont le méme trajet que les voies optiques mais gagnent le noyau pré-tectal qui est

relié¢ aux deux noyaux pupillaires, droit et gauche, par des neurones intercalaires (49).

1.2.2. Muscle ciliaire — Réflexe d’ accommodation
Le muscle ciliaire est relié¢ au cristallin par la zonule ciliaire (ligament suspenseur) qui
le maintient étiré au repos.
Il est également constitué de deux zones (15) :
e des fibres a direction ventro-dorsale, dites “méridiennes, les plus nombreuses (muscle
de Brucke) ;
e des fibres circulaires situées dans la partie dorso-médiale du muscle (muscle de

Rouget-Miiller).

L’accommodation lors de la vision de prés est médiée par les fibres
parasympathiques : la contraction du muscle ciliaire détend la zonule et augmente la courbure
du cristallin, et par conséquent son pouvoir réfractaire (49). La vision de pres nécessite
¢galement la convergence du regard ; I’association, dans le noyau de Perlia, des neurones
parasympathiques prenant en charge le muscle ciliaire et des neurones associatifs de la
convergence, est donc cohérente.

L’accommodation lors de la vision de loin est liée a une relaxation du muscle ciliaire,
due a l’action des fibres orthosympathiques sur les récepteurs ;. Ces récepteurs sont
beaucoup moins nombreux, I’action orthosympathique sur la relaxation du muscle ciliaire est

donc plus faible et plus lente (135).

Il faut également noter la présence de récepteurs 8 CGRP (Calcitonine Gene-Related
Peptide) et a substance P dans le muscle ciliaire et probablement dans le muscle irien. Ces
neurotransmetteurs sont généralement en relation avec le systeme trigéminal. Les fibres
trigéminales peuvent donc, par réflexe d’axone, entrainer une contraction du muscle ciliaire et
géner la vision de loin (80). On peut également ainsi expliquer le réflexe algo-pupillaire :

mydriase induite par une douleur de la face (98).
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1.3. Synthése schématique
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2. Le ganglion ptérygo-palatin
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Le ganglion ptérygo-palatin est le ganglion végétatif céphalique contenant
probablement le plus de neurones parasympathiques. Cette importance quantitative rend
compte de sa complexité fonctionnelle et de I’étendue de son domaine végétatif: contenant
orbitaire (en dehors du bulbe oculaire), muqueuses naso-sinusiennes, palatine, pharyngée... et

branches de 1’arteére carotide interne.

2.1. Centres intra-axiaux

Le noyau viscéro-moteur qui lui est reconnu depuis les premiéres expériences de
Yagita en 1914 (5) est le noyau lacrymal, ou lacrymo-muco-nasal. Il est situé en arriére et en
dehors du noyau somato-moteur du nerf facial ; il se projette sur la fosse rhomboide en regard
du sulcus limitans, juste en dehors de I’eminentia teres (122).

Il existe, 1a encore, une discorde linguistique puisque les auteurs anglo-saxons
appellent I’ensemble du noyau parasympathique du VII le noyau salivaire supérieur sans
distinction entre le noyau lacrymal, dont les fibres font synapses dans le ganglion ptérygo-
palatin, et le noyau salivaire supérieur “francophone” dont les fibres font synapses dans les
ganglions sub-mandibulaire et sub-lingual. L’explication de cette dénomination anglo-
saxonne est le chevauchement (153) des deux noyaux, et le passage de toutes ces fibres pré-
ganglionnaires par le nerf intermédiaire (VIIbis). La séparation de ces deux noyaux annexés
au méme nerf cranien nous semble cependant plus “fonctionnellement correcte” (comme la
séparation du complexe d’Edinger-Westphal en noyaux pupillaire et ciliaire).

Les récents travaux de marquage rétrograde, chez le rat (153) et le chien (5), & partir du
nerf du canal ptérygoidien ou du ganglion ptérygo-palatin, nous apprennent également
I’intime relation entre ce noyau et la portion ventro-latérale, ou parvo-cellulaire, de la
formation réticulée bulbo-pontique. Le noyau lacrymo-muco-nasal est en effet “mélangé” avec
le noyau AS. Il s’agit probablement d’un complexe vasodilatateur puisque 1’on y trouve
I’enzyme de synthese de I’oxyde nitrique (31).

D’autres influx modulateurs parviennent au noyau lacrymo-muco-nasal du noyau du
tractus solitaire (1). Ce noyau recoit des informations des barorécepteurs carotidiens et
aortiques. Il y a donc dans cette zone bulbo-pontique, entre le noyau du tractus solitaire, le
noyau parasympathique du ganglion ptérygo-palatin et le noyau A5 de la formation réticulée,

un centre de contrdle cérébro-vasculaire (1).
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2.2. Cibles

2.2.1. Paupieres et périorbite

Le ganglion ptérygo-palatin prend en charge I’innervation végétative de toutes les
structures orbitaires, a 1’exception du bulbe oculaire (147). Il existe plusieurs muscles lisses

décrits par Miiller :

e le muscle tenseur de la périorbite (muscle orbitaire), qui semblent n’avoir qu’une

innervation orthosympathique ;

® les muscles tarsaux supérieur et inférieur (muscles palpébraux), dont il a été démontré
une double innervation orthosympathique et parasympathique (164).
Cette double innervation est également présente dans la conjonctive, et les glandes
palpébrales, de Meibomius (93,144).
L’innervation orthosympathique peut également parvenir a la paupi€re supérieure par
la branche du nerf oculo-moteur qui lui est destinée. Le nerf oculo-moteur commun (III)
recoit, en effet, du plexus caverneux un “rameau communicant gris céphalique”. Les fibres
parasympathiques ne peuvent, quant a elles, venir de ce nerf puisqu’elles proviennent du

noyau lacrymo-muco-nasal et non du noyau annex¢ au III.

2.2.2. Glandes lacrymales

Les glandes lacrymales sont innervées par le ganglion ptérygo-palatin via ’arcade
orbito-lacrymale (67,115) ou via des rameaux orbitaires directs (141).

Le systeme parasympathique entraine 1’augmentation de la sécrétion associée a une

vasodilatation locale.

2.2.3. Muqueuses nasales et sinusiennes
Les voies végétatives destinées aux muqueuses nasales et sinusiennes sont
nombreuses :

e les fosses nasales sont prises en charge par les nerfs nasaux issus du nerf sphéno-
palatin ;

e le sinus maxillaire par ces mémes branches pour sa paroi médiale (et par conséquent
le méat moyen), et par des rameaux issus des nerfs alvéolaires pour la paroi latérale ;

e les cellules ethmoidales et le sinus frontal par les rameaux orbitaires qui rejoignent les

nerfs ethmoidaux ;
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e [’innervation du sinus sphénoidal est plus énigmatique ; elle passe probablement par
les rameaux pharyngiens qui cheminent a proximité des ostia sphénoidaux.

Le role des fibres parasympathiques est ici la production de mucus et la vasodilatation
des vaisseaux de la muqueuse (130). L’effet orthosympathique est inverse (155). Les
expériences de stimulation montrent des effets controlatéraux de 1’ordre de 10 a 30% de ceux
obtenus du co6té homolatéral a la stimulation, probablement grace aux filets nerveux de la

cloison nasale et de I’ethmoide (172) qui franchissent la ligne médiane.

2.2.4. Palais

L’innervation végétative du palais est fournie par le nerf naso-palatin (pour la
muqueuse du palais osseux) et par les nerfs palatins, branches terminales du nerf sphéno-
palatin (pour la muqueuse du voile du palais).

Elle est essentiellement destinée aux glandes palatines, de nature salivaire, se
développant surtout a la partie postérieure du palais osseux et dans le voile du palais (15). La

vasomotricité locale est, ici encore, organisée selon I’antagonisme habituel.

2.2.5. Rhinopharynx et trompe auditive

Le rameau pharyngien, de Bock, prend en charge la muqueuse du rhinopharynx et se
termine dans la trompe auditive (71,112), tout du moins dans sa portion cartilagineuse.

La sécrétion de mucus et la vasodilatation induites par les fibres parasympathiques
modifient le calibre de la trompe auditive (107), et par conséquent provoquent une

augmentation de pression dans 1’oreille moyenne (131).

2.2.6. Alvéoles supérieures
Il existe, dans la chambre pulpaire, une possibilité de vasodilatation locale médiée par
le systeme parasympathique (12). Les voies végétatives issues du ganglion ptérygo-palatin

empruntent donc les rameaux alvéolaires du nerf maxillaire.

2.2.7. Artere carotide interne et ses branches

Chorobski et Penfield (23) furent les premiers a décrire une VOIE VASODILATATRICE
CEREBRALE PARASYMPATHIQUE passant par le VIIbis. Selon eux, cette voie emprunterait le grand
nerf pétreux superficiel et rejoindrait les arteres cérébrales par 1’anastomose avec le plexus
péri-carotidien interne dans la portion horizontale du canal carotidien. Lazorthes (88) a

cependant démontré que ces fibres quittent le plexus pour former le nerf du canal
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ptérygoidien, et non I’inverse. Ruskell (132) a permis un renouveau de cette hypothése en
mettant en évidence les rameaux orbitaires, issus du ganglion ptérygo-palatin, destinés a
’artere carotide interne.

Comme 1’avaient supposé Chorobski et Penfield (23), il existe un relais synaptique
entre le grand nerf pétreux superficiel et les arteres cérébrales. Ces synapses sont situées dans
le ganglion ptérygo-palatin (23,168) et dans les ganglions caverneux. Les ganglions caverneux
sont donc fonctionnellement annexés au ganglion ptérygo-palatin, ils peuvent étre appelés
“para-ptérygo-palatins” (171).

SYSTEME TRIGEMINO-VASCULAIRE. Ce n’est qu’un demi-siécle plus tard que toutes les
constatations de Chorobski et Penfield (23) eurent une explication. En effet, malgré la
destruction des voies orthosympathique et parasympathique, il persistait des fibres myélinisées
autour des artéres cérébrales. C’est encore Ruskell (136) qui détermina avec certitude la
présence de fibres trigéminales dans les rameaux orbitaires postérieurs. La présence de fibres
trigéminales autour des artéres cérébrales impliquent D’existence d’une voie réflexe
vasomotrice rapide (76). Ce systéme trigémino-vasculaire est un argument supplémentaire
pour le principe d’une “mise en commun” des voies afférentes somatiques et
parasympathiques.

LES FIBRES ORTHOSYMPATHIQUES sont toutes issues du ganglion cervical supérieur et

suivent le trajet péri-carotidien et caverneux.

La pistriBuTiON de ces trois contingents se fait vers toutes les artéres cérébrales, y

compris vers la circulation postérieure (61,77), et vers 1’artére ophtalmique (133,134).

D’UN POINT DE VUE FONCTIONNEL, le systéme orthosympathique est connu pour son
action vasoconstrictrice, qui est moindre au niveau cérébral qu’au niveau des membres (88).
Cette vasoconstriction est due a ’action de la noradrénaline sur les récepteurs B2 (167).
Cependant, il n’y a pas de réponse piale a la noradrénaline ; I’innervation orthosympathique
cérébro-vasculaire prédomine donc sur les artéres extra-parenchymateuses (45,61,63), artéres

du cercle artériel de la base du cerveau (polygone de Willis).
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En revanche, le systéme parasympathique, vasodilatateur, agit préférentiellement sur
les artéres piales (23,104). Il entraine également, dans le territoire ophtalmique, une
vasodilatation des vaisseaux choroidiens, responsable d’une augmentation de la pression
intra-oculaire (133). Les neuromédiateurs sont le VIP, et, surtout pour les artéres cérébrales,

I’oxyde nitrique (110).

L’INTERET PHYSIOLOGIQUE de ce systéme vasodilatateur dans la régulation du débit
sanguin cérébral n’est pas complétement éclairci (1), d’autant plus que la mise en jeu de ce
systéme est indépendante du métabolisme cérébral (54).

Il semble qu’il existe, tout d’abord, un équilibre entre 1’orthosympathique et le
parasympathique, li¢ a I’activité tonique des neurones ganglionnaires (110).

La modification active du calibre des arteres cérébrales, médiée par le systeéme nerveux
végétatif, serait due a la modification de la pression artérielle. Cette vasodilatation permet de
maintenir le débit sanguin cérébral lors d’une chute de la pression artérielle (103,104), que
cette chute ait lieu dans la circulation extra-cranienne (défaillance cardiaque) ou dans la
circulation intra-cranienne (ischémie). Ceci est confirmé par I’expérimentation animale : le
volume d’infarcissement parenchymateux par occlusion carotidienne est plus important aprés
destruction du ganglion ptérygo-palatin (76).

Ce mécanisme de vasodilatation parasympathique ne représente qu’un des nombreux

mécanismes d’autorégulation du débit sanguin cérébral.
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2.3. Synthése schématique
2.3.1. Ganglion ptérygo-palatin
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2.3.2. Réflexe de vasodilatation cérébrale

93



Le complexe nucléaire responsable de la “vasodilatation parasympathique cérébrale” est représenté
par le noyau lacrymo-muco-nasal (NL) et le noyau A5 de la réticulée latérale.

Leurs afférences viennent du noyau du tractus solitaire qui regoit des informations des barorécepteurs
carotidiens (BRc) et aortiques (BRa) par le IX et le X, ainsi que du noyau trigéminal qui recoit les
fibres sensitives entourant les artéres cérébrales.

La voie effectrice est constituée du grand nerf pétreux superficiel et des rameaux orbitaires, dont les
fibres sont séparées par une synapse dans le ganglion ptérygo-palatin ou dans les ganglions
caverneux.

3. Le ganglion otique
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En dehors de la glande parotide, la distribution des fibres du ganglion otique est la

moins connue parmi les ganglions végétatifs céphaliques.

3.1. Centres intra-axiaux

Le noyau viscéro-moteur en relation avec le ganglion otique est le noyau salivaire
inférieur, annex¢ au nerf glosso-pharyngien (IX).

Situé¢ dans la moelle allongée, en arriere de la formation réticulée, et en dehors du
noyau moteur du nerf vague, il se projette sur la fosse rhomboide sur la fovea inferior, a la
partie moyenne du sulcus limitans (122). Ce groupe de neurones est bien limité a sa partie
caudale, mais il est, lui aussi, a proximité immédiate des noyaux latéraux de la formation
réticulée a sa partie rostrale (145).

Il contient ¢galement des neurones vasodilatateurs associés a des neurones sécrétoires.

3.2. Cibles

3.2.1. Glande parotide

Les fibres végétatives issues du ganglion otique atteignent la glande parotide via le
nerf auriculo-temporal.

Comme pour toutes les structures glandulaires, la sécrétion est déclenchée par voie
réflexe a partir des muqueuses buccales, linguales, palatines, pharyngées... Elle peut
¢galement étre déclenchée par des réflexes conditionnés (odeur ou bruit évocateurs d’un
repas, stress) qui font alors intervenir les centres corticaux (150).

Le parasympathique provoque une vasodilatation et une production de salive aqueuse
(régulation quantitative) ; 1’orthosympathique entraine une sécrétion visqueuse, riche en

mucine (régulation qualitative).

3.2.2. Muqueuse buccale
Le nerf buccal véhicule des fibres ortho- et parasympathiques (125) jusqu’a la
muqueuse endobuccale qui posséde des glandes jugales, de type salivaire, et des glandes de

type sébacé appelées grains de Fordyce.
3.2.3. Cibles hypothétiques

De la méme facon que les alvéoles supérieures, il est probable que les alvéoles

inférieures soient innervées par des fibres végétatives issues du ganglion otique, cheminant
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avec le nerf alvéolaire inférieur, branche du nerf mandibulaire.

Plusieurs expérimentations animales (152,157) tendent a attribuer au ganglion otique
un role identique a celui du ganglion ptérygo-palatin dans I’innervation des arteéres cérébrales.
Cependant, les relations entre la formation réticulée et le noyau salivaire inférieur sont moins
bien établies, et ces voies, bien que décrites chez le singe (138), n’ont pas été retrouvées chez

’Homme.

Il est parfois décrit que I’innervation végétative du cavum tympanique et de la trompe
auditive dépend du ganglion otique par le biais du nerf du muscle tenseur du tympan (128).
Les études de stimulation (107) et de marquage rétrograde (112) ne laissent planer aucun doute
quant a I’origine ptérygo-palatine de I’innervation de la trompe auditive. En revanche, aucune
branche ne semble réellement destinée au cavum tympanique. Il se peut que I’innervation du
cavum tympanique soit partiellement indépendante de ces ganglions. Les fibres
orthosympathiques viennent du nerf carotico-tympanique ; les fibres parasympathiques post-
ganglionnaires seraient issues du ganglion tympanique situé sur le trajet de la racine du

ganglion otique. Le ganglion tympanique lui serait donc, fonctionnellement, annexé (175).
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3.3. Synthése schématique
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4. Les ganglions sub-mandibulaire et sub-lingual
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4.1. Centres intra-axiaux

Les neurones pré-ganglionnaires de cette voie végétative constituent le noyau salivaire
supérieur, ou, pour les anglo-saxons, la partie caudale du noyau salivaire supérieur.

Ce noyau, annex¢ au nerf facial (VII), est situé a la partie rostrale de la moelle
allongée, immédiatement au-dessous de 1’axe transversal du plancher du quatriéme ventricule,
en regard de la fovea inferior du sulcus limitans. Il entre en rapport avec le noyau moteur du
nerf glosso-pharyngien en dedans et en avant, et avec le noyau sensoriel du nerf facial (noyau

gustatif supérieur) en dehors (122).

4.2. Cibles

4.2.1. Glandes sub-mandibulaires et sub-linguales

Cibles principales des ganglions homonymes, ces glandes salivaires ont le méme
fonctionnement que la parotide (Cf Anatomie Fonctionnelle du ganglion otique).

Les fibres parasympathiques ne sont jamais isolées puisqu’elles cheminent dans la
corde du tympan puis dans le nerf lingual. A I’inverse, les fibres orthosympathiques sont

isolées jusqu’aux ganglions.

4.2.3. Glandes linguales

Certaines fibres végétatives poursuivent leur trajet dans le nerf lingual au-dela des
ganglions sub-mandibulaire et sub-lingual, vers la muqueuse linguale et ses glandes.

Il s’agit de glandes salivaires accessoires, décrites par Niithn (15), qui sont réparties
préférentiellement a la face inférieure et sur les bords latéraux de la langue.

4.3. Synthése schématique
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5.1. Arteres cutanées (face) et glandes sudoripares

Les territoires vasculaires, cutanés et sudoripares de la face peuvent étre considérés
comme isolés puisqu’ils sont les seuls a ne recevoir que des fibres orthosympathiques.

Ces voies méritent cependant d’étre précisées. En effet, il est classiquement décrit que
ces zones dépendent uniquement du plexus péri-carotidien externe (122). Les fibres de ce
plexus suivent, notamment, les artéres faciale et temporale, entre lesquelles il existe une zone
frontiere : le front.

Les glandes sudoripares du front ne sont, en réalité, pas prises en charge par des fibres
orthosympathiques péri-carotidiennes externes, mais par les fibres du plexus caverneux qui
sont notamment anastomosées au nerf ophtalmique. Il s’agit bien 1a d’un rameau
communicant gris : I’influx orthosympathique passe par le ganglion cervical supérieur, puis
par le nerf ophtalmique (anastomosé avec le plexus caverneux), puis par le nerf frontal, et
enfin par le nerf supra-orbitaire (170).

C’est cette zone indépendante, supra-orbitaire, qui est prise en charge par le nerf
carotidien interne et non par le plexus péri-carotidien externe, comme le reste de la face

(105,143).

5.2. Synthése schématique
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La sémiologie végétative céphalique est dominée par les troubles pupillaires, ce qui ne
doit pas faire oublier I’analyse du reste de I’appareil végétatif, glandulaire, vaso-moteur...
Nous pouvons diviser cette sémiologie en cinq grands cadres :
e Les signes de destruction des voies orthosympathiques,
e Les signes d’excitation (d’hyperfonctionnement), des voies orthosympathiques,
e Les signes de destruction des voies parasympathiques,
e Les signes d’excitation des voies parasympathiques,

e Enfin, les dysfonctionnements dont la principale caractéristique est la douleur.

Certains troubles végétatifs sont transitoires ou réversibles, passent de
I’hypofonctionnement a 1’hyperfonctionnement, ou I’inverse. De Ribet (122) I’explique par
I’organisation méme du systéme nerveux végétatif qui « par sa grande décentralisation, par
sa dispersion des postes de commande, semble disposer d’un nombre élevé de mécanismes de

compensation ».

1. Lésion orthosympathique
Syndrome de Claude-Bernard-Horner

Ce syndrome résume a lui seul la destruction des voies orthosympathiques
céphaliques. Il a été¢ décrit par Johann Friedrich Horner, ophtalmologiste suisse, en 1869
(2,148) ; mais la terminologie francophone lui adjoint le nom de Claude-Bernard dont les
expérimentations animales ont permis de comprendre le rdle irido-dilatateur du systéme
orthosympathique.

Le syndrome de Claude-Bernard-Horner est associé a de nombreuses pathologies qui
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entrainent :
e Soit une atteinte des centres végétatifs supra-spinaux,
e Soit une atteinte périphérique pré-ganglionnaire, entre la moelle spinale cervico-
thoracique et le ganglion cervical supérieur,
e Soit une atteinte périphérique post-ganglionnaire, au-dela du ganglion cervical
supérieur.
Le diagnostic topographique et étiologique nécessite 1’analyse précise des signes et des

symptomes, des signes associés, et parfois le recours a 1I’épreuve des collyres.

1.1. Description clinique

“Myosis, ptosis, énophtalmie” telle est I’habituelle, mais inappropriée, fagon de définir
le syndrome de Claude-Bernard-Horner.
En effet, il faut, d’une part, mettre en question I’exactitude des termes, et, d’autre part,

reconnaitre une plus grande complexité sémiologique a ce syndrome.

1.1.1.Faux ptosis (36)

Il ne s’agit pas d’un véritable ptosis mais plus précisément d’un rétrécissement de la
fente palpébrale.

Le ptosis est une ptose de la paupiére supérieure due a la paralysie du muscle releveur
de la paupiére supérieure. Le rétrécissement de la fente palpébrale dans le syndrome de
Claude-Bernard et Horner est liée a une atteinte des muscles lisses tarsaux contenus dans les
paupiéres supérieure et inférieure. Rappelons que les fibres orthosympathiques post-
ganglionnaires qui prennent en charge ces muscles passent par le ganglion ptérygo-palatin.

La paralysie du muscle tarsal supérieur est plus marquée du fait de la pesanteur (148).
I1 est cependant possible de mettre en évidence la paralysie du muscle tarsal inférieur par la
manceuvre décrite par Garcin (158) qui consiste a demander au patient de regarder vers le haut.
La portion de la sclérotique inférieure ainsi découverte est moindre du coté atteint que du coté

sain : c’est le signe de la sclérotique de Garcin (59).
1.1.2. Myosis

Le myosis est, avec le rétrécissement de la fente palpébrale, le signe le plus constant.

C’est un myosis paralytique (59) : il correspond a une atteinte du muscle dilatateur de la
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pupille ; la balance pupillaire n’est plus en équilibre et penche du c6té parasympathique irido-
constricteur. Point essentiel, le réflexe photo-moteur et le réflexe d’accommodation sont
toujours présents (158).

Le muscle dilatateur de la pupille est pris en charge par des fibres orthosympathiques
traversant le ganglion ciliaire. Il est également possible que certains contingents empruntent
les nerfs ciliaires longs.

L’épreuve d’instillation de différents collyres (pilocarpine, cocaine, adrénaline) peut

apporter des renseignements sur la topographie lésionnelle (59,86,121).

1.1.3. Enophtalmie

L’énophtalmie est discutable (58,59). Elle n’est peut-étre qu’apparente (25,59), sans
doute en rapport avec le rétrécissement de la fente palpébrale.

Elle est tardive et minime ; jamais plus de 2 a 3mm a I’exophtalmométre (59).

Sur le plan physiopathologique, elle est attribuée soit a la paralysie du mystérieux

muscle tenseur de la périorbite (44) ou a une fonte de la graisse orbitaire (58,59).

Syndrome de Claude-Bernard-Horner gauche.
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1.1.4. Autres troubles oculaires

Il existe également un discret trouble de I’accommodation, liée a la dénervation
orthosympathique du muscle ciliaire. Ce trouble réfractaire est rarement symptomatique; il
entraine tout au plus une légere myopie (58).

L’hétérochromie ou la dépigmentation irienne n’est présente qu’en cas de syndrome

de Claude-Bernard-Horner congénital ou survenant avant deux ans (58 59,86,143).

1.1.5. Anhidrose

L’anhidrose, diminution ou abolition de la sécrétion sudorale, est un signe important,
lié a I’atteinte de I’innervation des glandes sudoripares.

L’anhidrose peut étre percue par 1’inspection et la palpation (25), moins facilement,
cependant, que 1’hyperhydrose.

L’¢étude topographique de la sudation est le plus souvent faite par des méthodes
colorimétriques : application d’amidon sur une peau iodée (test de Minor). Une analyse
quantitative est également possible par évaporométrie (143). La sudation peut étre déclenchée

par le réchauffement ou par un cholinomimétique (25).

1.1.6. Troubles vaso-moteurs

La destruction des voies orthosympathiques céphaliques entraine une vasodilatation de
I’hémiface et de la conjonctive, associée a une augmentation de la température cutanée
(58,59). La coloration de I’hémiface, due a cette vasodilatation, correspond au signe

d’Harlequin (86,102).

1.1.7. Troubles pilo-moteurs

Une Iésion orthosympathique se traduit par une aréflexie pilo-motrice (27).

La sémiologie pilo-motrice est cependant peu utilisée en pratique clinique (25). Elle
n’apporte pas plus de renseignements que I’anhidrose, et I’analyse des troubles pilo-moteurs

est plus complexe.
1.1.8. Troubles sécrétoires

Plus marqués lors de la phase initiale, ces troubles sécrétoires sont caractérisés par une

augmentation de la sécrétion de la glande lacrymale (lacrymation plutdt que larmoiement) et
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des glandes de Meibomius ; ainsi qu’une congestion nasale avec obstruction de la narine
homolatérale (86,121). La cause en est sans doute une hyperactivité relative et temporaire du

systéme parasympathique.

1.2. Syndrome de Claude-Bernard-Horner central

1.2.1. Particularités sémiologiques

11 faut en premier lieu considérer que le Syndrome de Claude-Bernard-Horner est, sans
et avec jeu de mots, “ce qui saute aux yeux” parmi I’ensemble des signes végétatifs de ces
atteintes centrales. Il existe en effet de troubles orthosympathiques d’un hémicorps, dont la
traduction clinique la plus évidente est un refroidissement et une hyperhidrose hétérolatérale a
la 1ésion, c’est-a-dire du coté de I’hémiplégie (36).

Les signes associés sont les signes d’atteinte des voies longues (syndrome pyramidal,
hémianesthésie), d’atteinte cérébelleuse, et d’atteinte des noyaux des nerfs craniens.

L’¢épreuve des collyres est assez spécifique : la cocaine conserve son action dilatatrice,
mais ’adrénaline est sans effet. L atropine, comme pour I’ceil sain, entraine une mydriase ; la
pilocarpine entraine un myosis, qui reste plus accentué¢ du c6té atteint (58,59).

La mydriase a la douleur serait augmentée uniquement dans ces cas de syndromes de

Claude-Bernard-Horner centraux (59).

1.2.2. Diagnostic topographique et étiologique

Le syndrome de Claude-Bernard-Horner central est essentiellement décrit dans le
syndrome de Wallenberg (infarctus de la région dorso-latérale rétro-olivaire de la moelle
allongée), auquel il est associ¢ dans pres de 90% des cas (78,142). 11 est également retrouvé
dans les atteintes plus étendues d’une hémi-moelle allongée (syndrome de Babinski-Nageotte)
ou dans la syringobulbie, rarement dans les infarctus thalamo-hypothalamiques (58), et
exceptionnellement dans les hémorragies pontiques (86).

L’explication anatomique de D¢jerine (36), reprise par tous les auteurs (19,59,86,121),
nous laisse perplexe: « Pour expliquer ce syndrome oculo-pupillaire qui est toujours
homolatéral, il faut admettre [’existence d’une voie sympathique passant par la partie
postérieure de la réticulée grise ». Cela suppose 1’atteinte d’une voie hypothalamo-spinale
(86), qui n’existe pas puisque toutes les efférences de I’hypothalamus font relais dans la

formation réticulée (58). De plus, si cette voie existe, il est étonnant qu’elle ne soit pas 1ésée
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lors d’une ischémie des autres étages du tronc cérébral. Le syndrome de Claude-Bernard-
Horner n’est, en effet, jamais décrit dans les autres syndromes alternes, de Millard-Gubler, de
Foville, de Weber...(44).

L’hypothése de D’atteinte d’un faisceau n’est donc pas satisfaisante. Une atteinte
nucléaire est en revanche plus séduisante. Seul Amonoo-Kuofi (2) implique ainsi certains
centres du tronc cérébral qui seraient plus précisément responsables de la sudation, de la vaso-
motricité et de la thermorégulation ; alors que I’hypothétique voie hypothalamo-spinale ne
desservirait que les réponses motrices émotionnelles.

Plus simplement, I’étude des centres supra-spinaux, ainsi que de leurs implications
ortho- ou parasympathiques (Cf. Bases anatomo-physiologiques), permet d’envisager quelle
est la structure atteinte dans les différentes étiologies :

e les noyaux Al et C1 dans les atteintes bulbaires,
¢ la zone hypothalamique ergotrope dans les atteintes thalamo-hypothalamiques,

e le complexe coeruléun dans les hémorragies pontiques.

1.3. Syndrome de Claude-Bernard-Horner pré-ganglionnaire

1.3.1. Particularités sémiologiques

Il y a peu de particularités a 1’atteinte pré-ganglionnaire. Les troubles vaso-moteurs et
sudoraux touchent I’hémiface. La cocaine et 1’adrénaline sont sans action sur la pupille (58).
L’atropine et la pilocarpine n’ont pas d’effet spécifique (59).

Les signes associés sont évocateurs: signes radiculaires voire médullaires. Une

douleur brachiale ou cervicale est retrouvée dans la plupart des étiologies.

1.3.2. Diagnostic topographique et étiologique
Les étiologies sont trés nombreuses. Si on suit le sens de 'influx viscéro-moteur, il

faut distinguer :

e les atteintes médullaires de la jonction cervico-thoracique par Iésion du centre cilio-

spinal de Budge ; tumeur intra-médullaire, syringomyélie, infarctus spinal antérieur,
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tabés, traumatisme vertébro-médullaire (58,121,148);

e les atteintes radiculaires (C8-Thl); notamment traumatiques par élongation ou
arrachement du plexus brachial (syndrome de D¢jerine-Klumpke), parfois associées a
un traumatisme ostéo-articulaire du complexe de 1’épaule ou une plaie cervicale (58,
121) ; bloc anesthésique du plexus brachial, anesthésie péridurale thoracique (148),

plexite radique (86), ...

® Jes atteintes du ganglion cervical inférieur, parfois associées a une atteinte radiculaire
comme dans les tumeurs de 1’apex pulmonaire (syndrome de Pancoast-Tobias), dans
les adénopathies tuberculeuses ou métastatiques; par infiltration du ganglion,
cathétérisme sub-clavier (58,121), par drainage pleural dont I’extrémité du drain est

située a hauteur du premier espace intercotal (148) ;

e les atteintes du tronc sympathique cervical par dissection carotidienne responsable
d’'un syndrome de Claude-Bernard-Horner douloureux (58,86,121), par
endartériectomie carotidienne (38,86), par abord latéral du rachis cervical (52), par
cathétérisme jugulaire interne ou ponction carotidienne (143) ;

Le syndrome de Claude-Bernard-Horner néonatal est dans la grande majorité des cas
pré-ganglionnaire : étirement plexique, tumeurs congénitales (neuroblastome médiastinal),

méningo-radiculites (86), agénésie de 1’artere carotide interne.

1.4. Syndrome de Claude-Bernard-Horner post-ganglionnaire

1.4.1. Particularités sémiologiques

Il est classiquement décrit que le syndrome de Claude-Bernard-Horner post-
ganglionnaire ne s’accompagne pas d’anhidrose (25,121). On sait cependant, depuis les
travaux de Morris (105) et de Salvesen (143), que I’anhidrose est présente, mais ne touche que
la zone frontale médiane. Ce sont les fibres orthosympathiques du nerf ophtalmique, issues du
plexus caverneux, qui sont atteintes dans ce cas.

L’¢épreuve de collyres met essentiellement en ¢évidence une hypersensibilité a
I’adrénaline (59,121) qui entraine une mydriase.

Les signes associé¢s qu’il faut rechercher sont les témoins d’une atteinte concomitante

des nerfs craniens.

1.4.2. Diagnostic topographique et étiologique

e Atteinte du ganglion cervical supérieur, par une tumeur de I’espace rétro-parotidien
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postérieur (121), associée a une atteinte des quatre derni€res paires craniennes
(syndrome de Villeret) ;
e Atteinte du plexus caverneux, souvent associée a une atteinte du nerf abducens,
O par fracture de I’apex pétreux (113),
O par tumeur du sinus caverneux comme l’exceptionnel schwannome du
plexus caverneux (163),
O par anévrysme de I’artére carotide interne intra-caverneuse (60,108) ;
O ou lors du syndrome paratrigéminal de Raeder (58,121) qui associe
hypoesthésie faciale, paralysie des muscles masticateurs et paralysie oculo-
motrice, au décours d’une ostéite de 1’apex pétreux, d’une alcoolisation du

ganglion trigéminal ou d’une neurotomie rétrogassérienne (59).

e Enfin, le syndrome de Claude-Bernard-Horner est exceptionnellement constaté
dans les suites d’un zona ophtalmique (59), ce qui peut étre expliqué par la

présence du virus dans le ganglion cervical supérieur.
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2. Lésion parasympathique
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2.1. Mydriase paralytique

La mydriase paralytique correspond a une Iésion des fibres parasympathiques du nerf
oculo-moteur, qui sont les plus fragiles de par leur faible myélinisation et leur disposition en
couronne autour des fibres oculo-motrices extrinséques.

Ceci exclu les causes oculaires de mydriase représentées par le glaucome et
I’instillation de collyres (sympathomimétiques ou parasympathicolytiques); ainsi que les
causes de Iésion des voies optiques : paralysie pupillaire amaurotique (I€sion de la rétine ou
du nerf optique) ou hémiopique (I€sion partielle des voies visuelles avec destruction des fibres

destinées au noyau pupillaire) (59).

2.1.1. Description clinique

Elle réalise un tableau d’iridoplégie avec abolition du réflexe photo-moteur direct mais
préservation du réflexe consensuel. Il y a également une abolition du réflexe a
I’accommodation-convergence.

La mydriase peut étre isolée ou associée une a paralysie oculo-motrice extrinseque
plus ou moins compléte (121). Inversement, la mydriase peut manquer lors d’une atteinte du

1 (19).

2.1.2. Diagnostic topographique et étiologique

La mydriase paralytique pré-ganglionnaire (avant le ganglion ciliaire) est la plus
fréquente. La mydriase est incompléte du fait de la préservation du tonus du sphincter de la
pupille (59). Les étiologies d’une atteinte du III sont nombreuses. Citons, par exemple, la
compression du III dans D’engagement temporal, la rupture d’anévrysme de 1’artére
communicante postérieure, 1’exceptionnel schwannome du nerf oculo-moteur...

La mydriase paralytique post-ganglionnaire est plus rare. Elle correspond a une atteinte
du ganglion ciliaire ou des nerfs ciliaires courts. La mydriase est compléte; il existe une
hypersensibilit¢ a la pilocarpine qui induit un myosis serré (59). Les étiologies sont
essentiellement traumatiques : fractures du plancher de 1’ orbite responsables d’un étirement de

I’oblique inférieur et des nerfs ciliaires courts (11,66).

2.2. Signe d’ Argyll-Robertson
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Signe décrit par Douglas Argyll-Robertson en 1869, mais ¢’est Babinski qui lui donna

eéme

sa véritable valeur sémiologique au début du XX siecle (59).
2.2.1. Description clinique
Le signe d’Argyll-Robertson est défini par (58,59,86) :
e des pupilles irrégulicres, en myosis ; la possibilité de pupilles en mydriase est discutée;

e une immobilité pupillaire invariable ;

e une dissociation entre la perte du réflexe photo-moteur et la conservation du réflexe
d’accommodation (59) ;
e une mauvaise dilatation pupillaire a I’atropine ;

e souvent une atrophie irienne ;

® une atteinte habituellement bilatérale, parfois unilatérale au début (121).

L’intégrité de la rétine, des voies visuelles et du nerf oculo-moteur est un pré-requis
indispensable.

2.2.2. Diagnostic topographique et étiologique

La Iésion responsable du signe d’Argyll-Robertson est située dans la partie rostrale du
mésencéphale (59) a proximité du complexe d’Edinger-Westphal. Cependant, la ou les
structures anatomiques lésées, qui sont connectées aux noyaux parasympathiques dont le
fonctionnement s’en trouve altéré, ne sont pas véritablement identifiées (58).

Si on reste fidele a la conception de Babinski, qui n’admettait le signe d’Argyll-
Robertson que si la pupille était en myosis, ce signe est pathognomonique de la neuro-syphilis
(59).

L’association a un syndrome de Parinaud (paralysie de la verticalité du regard) signe
en général une tumeur de la région pinéale (86). D’autres étiologies sont possibles : tumeur de
la partie dorsale du troisiéme ventricule ou du mésencéphale, méningite tuberculeuse, zona

ophtalmique, encéphalites. ..

2.3. Pupille tonique d’Adie

Ce signe pupillaire a été initialement décrit par Strasburger en 1902 (59), mais les

travaux de synthése d’Adie, datant de 1932, lui valurent cette reconnaissance éponyme.
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2.3.1. Description clinique

Il s’agit d’une pupille en mydriase avec classiquement un réflexe photo-moteur aboli
qui est en réalité lent et incomplet : si le sujet reste dans I’obscurité, la mydriase s’accentue ;
s’il est soumis a une lumiére intense, la contraction pupillaire se fait lentement et faiblement
(59,121).

La réaction d’accommodation a la convergence se fait de maniére tonique : elle débute
avec la convergence, mais se fait lentement et son amplitude est normale ou exagérée (121).
La décontraction est nettement ralentie : elle doit étre d’une durée supérieure a 8 secondes
pour parler de pupillotonie (59). Ceci se traduit par un astigmatisme, dont la correction
constitue le seul traitement (86).

La réaction aux collyres adrénergiques est normale, il existe une hypersensibilité a la

pilocarpine (59,86).

2.3.2. Diagnostic topographique et étiologique
Ce type de réactions pupillaires peut exceptionnellement étre séquellaire d’une

ophtalmoplégie interne (86,121).

En revanche, la pupille d’Adie est fréquemment associée a une abolition ou une
diminution des réflexes ostéo-tendineux rotuliens et/ou achilléens. Cette association constitue
le syndrome d’Adie (58,86,121) touchant, de fagon aigu€ et unilatérale, des femmes jeunes
dans 80% des cas. De caractére est totalement bénin, le syndrome d’Adie n’évolue
qu’exceptionnellement vers une mydriase paralytique.

L’étude des réflexes ostéo-tendineux retrouve en réalité une lenteur a la décontraction
dans tous les cas, qu’il y ait une atteinte clinique ou non (166). La pupille tonique spontanée
s’inteégre donc toujours dans le cadre d’un syndrome d’Adie.

Il n’y a pas d’étiologie précise ; I’hypothese virale est parfois mentionnée (86). Le
siege de la lésion fait 1’objet d’une controverse. Tous les auteurs font état de lésions
dégénératives du ganglion ciliaire. Ceci n’explique cependant pas les perturbations des
réflexes ostéo-tendineux. Ces réflexes, pupillaires et ostéo-tendineux, sont dépendants
d’interneurones : neurones intercalaires entre le noyau pré-tectal et le noyau d’Edinger-
Westphal pour le réflexe pupillaire ; interneurones médullaires (dont la cellule de Renshaw)
pour les réflexes ostéo-tendineux. Il est donc plus probable que le syndrome d’Adie

corresponde a une atteinte, congénitale ou acquise (58), des interneurones. Les 1ésions du
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ganglion ciliaire constatées seraient donc secondaires.

2.4. Atteinte du contingent végétatif du nerf facial

Toutes les atteintes du nerf facial intra-cranien sont caractérisées par une sémiologie

végétative, liée a une destruction concomitante des fibres parasympathiques et motrices.

2.4.1. Description clinique

Rappelons que le contingent parasympathique du nerf facial est constitué¢ des fibres
issues du noyau lacrymo-muco-nasal et du noyau salivaire supérieur.

En premier lieu, ’alacrymie est responsable d’un ceil sec, favorisant les conjonctivites
chroniques, voire les kératites étant donné la non-occlusion palpébrale de la paralysie faciale
périphérique. Elle est objectivable par le test de Schirmer (mince bande de papier buvard
placée a I’angle interne de 1’ceil) ou par la mesure de I’osmolarité des larmes (86,121).

La sécheresse nasale est peu symptomatique. La stimulation de [’orifice nasal ne
provoque pas de vasodilatation, ni de rhinorrhée (121), ni de larmoiement : il existe une
abolition du réflexe naso-lacrymal (35).

L’hyposialorrhée est responsable d’une sécheresse buccale, favorisant les ulceres et les
caries (86). Une étude quantitative de la sécrétion de la glande sub-mandibulaire est réalisable

par cathétérisme du canal de Wharton (121).

2.4.2. Diagnostic topographique et étiologique

Si la Iésion siége entre les noyaux parasympathiques du VII et le ganglion géniculé, les
trois signes sont présents. Il peut s’agir d’une tumeur du pont, d’une tumeur de 1’angle ponto-
cérébelleux, notamment un schwannome du VIII (I’atteinte du nerf facial est cependant plus
souvent liée au traumatisme chirurgical lors de I’exérése qu’au schwannome lui-méme), d’un
exceptionnel schwannome du VII,souvent intra-pétreux (79) ; ou d’une fracture du rocher avec
paralysie faciale immédiate ou secondaire.

Si la Iésion siége entre le ganglion géniculé et la naissance de la corde du tympan,
seule I’hyposialorrhée est présente. La-encore, il faut évoquer les fractures du rocher, mais

aussi les paralysies faciales otitiques.

Il est également décrit des I¢sions isolées du grand nerf pétreux superficiel ou du nerf
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du canal ptérygoidien. L’¢tude du réflexe naso-lacrymal prend alors une valeur importante,
chez les traumatisés craniens, afin de dépister cette atteinte des nerfs pétreux par fracture du
rocher sans atteinte faciale motrice (35).

Les nerfs pétreux peuvent étre 1ésés lors de I’abord sous-temporal extra-dural, par
exemple pour la réalisation d’une pétrectomie antérieure. Le repérage anatomique du grand
nerf pétreux superficiel est souvent difficile dans cette chirurgie. Il est facilité¢ par ’utilisation
d’un repérage ¢lectrophysiologique: stimulation antidromique du grand nerf pétreux
superficiel et recueil des réponses motrices faciales (4).

Quelques cas d’envahissement péri-neural du nerf du canal ptérygoidien, a partir d’une
néoplasie pharyngée (9), sont décrits sur le plan radiologique. En revanche, la
symptomatologie n’est pas précisée ; il est probable que cet envahissement soit responsable

d’une alacrymie et d’une sécheresse nasale.

2.5. Chirurgie d’interruption des voies parasympathiques

L’interruption volontaire de la voie sécrétoire parasympathique est réalisée est en
premier lieu représentée par la neurectomie vidienne. Décrite en 1961 par Golding-Wood (56)
dans le traitement des rhinites vaso-motrices et de la polypose naso-sinusienne (120), voire du
syndrome des larmes de crocodile (22,81).

La neurectomie vidienne a connu un essor considérable dans les années 70. L’analyse
des résultats de grandes séries a révélé une efficacité inconstante (109,120,126), et surtout des
complications parfois graves : ophtalmoplégie totale (165), amaurose (81), alacrymie avec

kératite (95)...

Intervention moins connue, la neurectomie tympanique est parfois proposée dans les
cas de “sialectasie”, ou hypersalivation (33).

Enfin, a titre encore plus anecdotique, Gardner (50) a décrit la section du grand nerf
pétreux superficiel, Rowed (129) a décrit la section du nerf intermédiaire de Wrisberg ,
Bouche et Pradés (14) ont décrit la section du rameau pharyngien de Bock dans les pathologies

de la trompe auditive.
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3. Excitation orthosympathique
Syndrome de Pourfour du Petit

Le syndrome de Pourfour du Petit est un syndrome rare, décrit par Biffi en 1846
(2,148), qui lui donna le nom d’un chirurgien de I’armée de Louis XIV, premier a décrire, en
1727, ’existence de troubles pupillaires apres plaie basi-cervicale par arme blanche dans son
« Mémoire dans lequel il est démonstré que les nerfs intercosteaux fournissent des rameaux
qui portent des esprits dans les yeux » .

Dans la littérature anglo-saxonne, ce syndrome est appelé mydriase spasmodique (148)

ou, pour achever la confusion, syndrome de Claude-Bernard (59).

3.1. Description clinique
La symptomatologie est I’inverse de celle du syndrome de Claude-Bernard-
Horner (3,121,148) :
e mydriase par contraction du dilatateur de la pupille,
o ¢largissement de la fente palpébrale par contraction des muscles tarsaux,
e cxophtalmie,
e vasoconstriction et froideur de I’hémiface homolatérale,

e hyperhidrose de I’hémiface homolatérale.

Les réflexes photomoteurs sont conservés. L’épreuve des collyres retrouve une

hypersensibilité aux sympathicomimétiques (121).

3.2. Etiologies

Les ¢étiologies, d’un point de vue théorique, sont les mémes que celles du syndrome de
Claude-Bernard-Horner pré- ou post-ganglionnaire.

Seulement 11 cas sont rapportés dans la littérature (3,148) dont les étiologies peuvent
étre résumées ainsi : cathétérisme de la veine jugulaire interne, pneumothorax, traumatisme
cervical, tumeur de la téte de la premiére coOte, adénocarcinome oesophagien avec

envahissement costo-vertébral de Th2 par contiguité, mésothéliome pleural, chirurgie
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thyroidienne, chirurgie parotidienne, anévrisme de |’artére carotide commune, anévrysme

carotidien intra-caverneux.

Le syndrome de Pourfour du Petit précede ou fait suite au syndrome de Claude-
Bernard-Horner (148), correspondant alors :
e soit a un syndrome irritatif pré-1ésionnel,
e soit @ un syndrome post-lésionnel, de repousse aberrante des fibres végétatives,

responsable d’une hyperactivité.

4. Excitation parasympathique

Il existe de rares cas de véritables excitations des fibres parasympathiques, mais il
s’agit le plus souvent de syndromes de repousse aberrante de ces fibres, complication tardive
des atteintes des nerfs craniens.

Ces syndromes paradoxaux de repousses aberrantes correspondent a des erreurs
d’aiguillage lors de la régénération ou a des €phapses (néo-synapses), qui sont également
connues dans la régénération des fibres motrices (34,86). Elles sont responsables d’une activité
viscéro-motrice paroxystique déclenchée par une voie réflexe le plus souvent inappropriée ;

un pararéflexe selon André-Thomas, cité par Dunbar (43).

4.1. Myosis spasmodique

4.1.1. Description clinique
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Le myosis spasmodique est généralement unilatéral, le degré du myosis est variable.

Le réflexe photo-moteur est présent, mais lent (59).

4.1.2. Diagnostic topographique et étiologique

Le myosis spasmodique est parfois di a une irritation du complexe d’Edinger-
Westphal, ou a une irritation du nerf oculo-moteur, par exemple dans les méningites, les
1ésions du sinus caverneux (59). Il a également été mentionné la possibilité d’une irritation du
ganglion ciliaire (160).

Ce signe, dans le cadre d’une repousse aberrante apres Iésion du III, a été décrit par
Czarnecki en 1976 (32). 11 est essentiellement rencontré dans les 1ésions vasculaires du sinus
caverneux (29,32). Il peut alors étre accompagné par le signe de Fuchs (repousse aberrante des
fibres oculo-motrices extrinseques) : syncinésie oculo-palpébrale qui se traduit par une

¢lévation de la paupiere supérieure lors du regard vers le bas (34).

4.2. Syndrome des larmes de crocodile (de Bogorad)

Syndrome fréquent aprés une paralysie faciale, ce “larmoiement paroxystique
prandial” fut décrit par Oppenheim en 1913. Bogorad lui donna, en 1928, cette appellation en
référence a une Histoire Naturelle de Pline 1’ Ancien selon laquelle « le crocodile dévorant sa

proie verse sur elle des larmes hypocrites » (34).

4.2.1. Description clinique

Cette séquelle de la paralysie faciale, qui apparait tardivement, est souvent définitive
(34). 1l s’agirait d’un réflexe gusto-lacrymal: lacrymation unilatérale et abondante,
paroxystique lors de la mastication (121). En revanche, les émotions ne font pleurer que du
coté sain (34).

Le syndrome des larmes de crocodile est souvent accompagné de syncinésies faciales,
ou synergie paradoxale de Babinski (34). Ces syncinésies correspondent a la contraction
involontaire d’un muscle a ’occasion de la contraction volontaire ou réflexe d’un autre
muscle (121) ; par exemple, contraction de 1’orbiculaire de la paupiere lors de la contraction

du muscle frontal, comme dans 1’observation princeps de Babinski, reprise par Daum (34).
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4.2.2. Diagnostic topographique et étiologique

Le syndrome de Bogorad est principalement li¢ aux paralysies faciales
traumatiques dont la lésion siége en amont du ganglion géniculé : traumatisme chirurgical lors
d’une exérese d’un schwannome du VIII, ou fracture du rocher. La survenue de la lacrymation
lors de la mastication fait évoquer, d’un point de vue physiopathologique, une repousse des
fibres destinées aux glandes salivaires vers la glande lacrymale (34,121). Cependant, elle peut
se voir apres lésions des nerfs pétreux (86) qui ne contiennent pas de fibres salivaires ; la
repousse aberrante serait sans doute, dans ce cas, due aux fibres naso-palatines.

11 a longtemps €té proposé la neurectomie vidienne comme traitement du syndrome des
larmes de crocodile (22) qui, comme dans les rhinites, présente des risques neurologiques et
une efficacité¢ discutable. Actuellement, I’injection transconjonctivale de toxine botulique
dans la glande lacrymale représente le traitement de premicre intention (6,65), du fait de

I’action anti-cholinergique de la toxine.

4.3. Syndrome auriculo-temporal (de Lucia Frey)

Il s’agit également d’un syndrome de repousse aberrante. Une fois de plus, ce
syndrome éponyme est attribué a la personne qui en a le mieux décrit la physiopathologie.
Nous devons cette compréhension, en 1923, a Lucia Frey, médecin polonaise, bien que la

premiére description date de 1757, par Duphénix (43).

4.3.1. Description clinique

Le syndrome de Frey apparait plusieurs mois (plus de six mois) apres une 1ésion du
nerf auriculo-temporal (117). Il est défini par une sudation abondante et une rougeur cutanée
déclenchées par la salivation au cours des repas (34,86). Cette hyperhidrose est limitée a une
zone triangulaire, temporale et pré-auriculaire (parotidienne), correspondant au territoire
sensitif du nerf auriculo-temporal (34,43).

En plus de cette symptomatologie invalidante, il existe des troubles sensitifs de cette

région.
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4.3.2. Diagnostic topographique et étiologique

La principale étiologie de ce syndrome est parotidectomie (), mais il peut étre retrouvé
dans les suites de tout traumatisme du nerf auriculo-temporal (plaies ou abces de la parotide,
fracture ou chirurgie du condyle mandibulaire). Aprés une parotidectomie, les fibres
parasympathiques 1ésées, destinées a cette glande, repoussent jusqu’au tissu cutané et
innervent les glandes sudoripares. L’action du systéme parasympathique sur une cible
uniquement orthosympathique est étonnante, mais rappelons que les glandes sudoripares
eccrines sont sensibles a I’acétylcholine (101).

Une prévention est possible lors de la parotidectomie. Elle consiste en la réalisation
d’un lambeau de sterno-cléido-mastoidien interposé entre le tissu cutané et le lit de la parotide
(119).

Le traitement actuel est, ici aussi, I’injection de toxine botulique dans la peau (65,117).

4.4. Pseudo-rhinorrhée cérébro-spinale

La pseudo-rhinorrhée cérébro-spinale est un symptome tres rare décrit récemment par
Cusimano et Sekhar (30), survenant dans les suites d’une chirurgie de la base du crane

intéressant I’artére carotide intra-pétreuse, dans la portion horizontale du canal carotidien.

4.4.1. Description clinique

Il s’agit d’une rhinorrhée claire et fluide, unilatérale, parfois associée a une hyperhémie
de I’hémiface ipsi-latérale. Une alacrymie est notée dans 7 cas sur 11.

L’¢lément essentiel du diagnostic est la recherche de B2-transferrine dans ce liquide
afin d’¢éliminer une réelle fuite de liquide cérébro-spinale qui conduirait a une reprise

chirurgicale (30).

4.4.2. Diagnostic topographique et étiologique
Lorsque ce syndrome survient dans les mois qui suivent la chirurgie, il est li¢ a une
repousse aberrante des fibres parasympathiques du grand nerf pétreux superficiel, 1és¢ lors de

I’abord de I’artére carotide interne. Plus précisément, il s’agirait d’une repousse des fibres
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destinées a la glande lacrymale qui réinnerve les muqueuses naso-sinusiennes (30). La
constatation d’une alacrymie est en faveur de cette “erreur d’aiguillage”.

Exceptionnellement, il peut survenir dans les suites immédiates de la chirurgie.
L’hypothéese étiopathogénique est alors une Iésion de la racine orthosympathique du nerf du

canal ptérygoidien, responsable d’une hyperactivité parasympathique relative.

5. Céphalées végétatives

Certaines céphalées sont associ¢es a des dysfonctionnements du systeme nerveux
végétatif plus ou moins bien identifiés.

Ces dysfonctionnements sont clairement démontrés dans le cadre de la migraine, mais
leur origine n’est pas établie.

En revanche, I’algie vasculaire de la face, ainsi que plusieurs syndromes
céphalalgiques, appelés “trigeminal-autonomic cephalgias”(41), sont considérés comme des

troubles d’origine végétative.

5.1. Migraine

La migraine, fréquemment familiale, est caractérisée par des acces répétés de
céphalées pulsatiles, souvent unilatérales, s’accompagnant d’un malaise général dans sa forme
commune, ou de signes neurologiques dans sa forme dite “accompagnée” (121).

Elle touche environ 16% de la population (161) et deux a trois fois plus de femmes

que d’hommes (19).

Les troubles de la vasomotricité cérébrale sont présents a toutes les étapes de la
migraine :
e en premier lieu, une vasoconstriction, donc une ischémie, qui peut étre responsable de
I’aura migraineuse et des troubles neurologiques associés ;
e suivie d’une vasodilatation des artéres cérébrales et dure-mériennes responsable de la
phase céphalalgique.
Plusieurs théories physiopathologiques ont été proposées afin d’expliquer ces a-coups

vasomoteurs (149) :
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e théorie vasculo-humorale, plaquettaire, qui explique la vasoconstriction par la
libération de sérotonine par les plaquettes ;
e théorie neuronale de dépression envahissante (“spreading depression”), qui serait

’origine des toutes ces perturbations ;

e théorie trigémino-vasculaire, qui implique le déclenchement de la vasoconstiction par
le locus coeruleus et certains noyaux du raphé, et la vasodilatation par réflexe d’axone

et mise en jeu de la voie parasympathique vasodilatatrice (55).

5.2. Algie vasculaire de la face

L’algie vasculaire de la face, “cluster headache” des anglo-saxons, est a présent une
entité clinique bien définie. La symptomatologie végétative fait partie intégrante de ce
syndrome.

Elle regroupe a présent un grand nombre d’affections dont les descriptions n’ont eu
comme seul mérite que d’assurer a leurs auteurs le passage a la postérité (162) : névralgie
sphéno-palatine de Sluder, névralgie vidienne de Vail, névralgie naso-ciliaire de Charlin,

céphaléée histaminique de Horton, migraine rouge de Mollendorf...

5.2.1. Description clinique

Les caractéristiques cliniques de 1’algie vasculaire de la face sont tellement
stéréotypées que Laplane, cité par Thurel (162), a précisé « qu ‘une fois que [’'on a compris de
quoi il s’agissait, on peut précéder le malade dans sa description ».

Nettement moins fréquente que la migraine, ’algie vasculaire de la face s’en
différencie également par une prédominance masculine (5 hommes pour 1 femme). La
maladie débute en général entre 20 et 30 ans (149).

Il s’agit de céphalées temporo-orbitaires unilatérales, paroxystiques, sans prodromes,
durant de trente minutes a trois heures. Ces crises se répétent plusieurs fois par jour pendant
une période douloureuse de 1 a 2 mois (121,149). Il existe des facteurs déclenchants bien
identifiés : tabac, stress, modifications des rythmes de vie (162).

La particularit¢ de ces crises est I’association a un syndrome de Claude-Bernard-
Horner (121,149), habituellement transitoire, incluant, outre les signes oculo-pupillaires, une

rougeur de I’hémiface, un larmoiement, une congestion nasale unilatérale.
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5.2.2. Physiopathologie

L’algie vasculaire de la face est lice a un déséquilibre entre le systeme
orthosympathique et le systeme parasympathique (paralysie orthosympathique ou décharge
parasympathique) (42). Bien que I’origine de ce déséquilibre ne soit pas périphérique, presque
toutes les structures végétatives céphaliques extra-axiales ont été impliquées dans cette

pathologie :

® le tronc sympathique cervical, devant la fréquence des algies vasculaires de la face

apres endartériectomie (38),
® e plexus caverneux (62),
® e grand nerf pétreux superficiel (50),

® e ganglion ptérygo-palatin (40)...

Deux constatations, faites au cours des crises, ont permis une meilleure compréhension
physiopathologique de cette affection : la démonstration angiographique de la vasodilatation
cérébrale per-critique, et la démonstration, par PET-scan et IRM fonctionnelle, de
I’implication de I’hypothalamus postéro-inférieur (dorso-caudal) des le début de la crise (149).

La distribution dans le territoire trigéminal ophtalmique et maxillaire (41), associée a
une dilatation des arteéres cérébrales indique bien le rdéle du systéme trigémino-vasculaire.
Rappelons que le principal composant de ce systéme est le ganglion ptérygo-palatin associé au
(x) ganglion(s) caverneux.

Que le déséquilibre végétatif vienne d’une dépression orthosympathique ou d’une
hyperactivité parasympathique, la vasodilatation cérébrale qui en résulte est responsable de la

douleur par le biais de I’innervation somatique sensitive des vaisseaux cérébraux.

Cette  physiopathologie particuliére implique des traitements médicaux
vasoconstricteurs (triptants, dérivés de I’ergotamine), et parfois des traitements plus agressifs,

dans les cas réfractaires :

® alcoolisation ou thermocoagulation du ganglion ptérygo-palatin (149,162), dont les
échecs peuvent étre expliqués par D’erreur qui est faite dans la description de la

situation du ganglion (Cf Anatomie topographique et descriptive) ;

® destruction de la voie trigéminale (41) ;

e enfin, la stimulation cérébrale profonde de 1’hypothalamus dorso-caudal, en cours

125



d’évaluation, sera peut-€tre un traitement prometteur des formes invalidantes.

CONCLUSION

Les voies végétatives céphaliques et leurs relais sont décrits depuis plus de deux
siecles. Ces descriptions sont restées inchangées et incompletes.

Leur complexité et leur variabilité sont souvent rebutantes, mais elles méritent cet
effort de systématisation ; afin d’en appréhender 1I’importance sémiologique, et le gigantesque
champ d’applications qui s’offre a I’Anatomiste ou a celui qui s’intéresse aux affections du

systéme nerveux.

Si le ganglion ciliaire est parfaitement décrit dans la littérature, le ganglion ptérygo-
palatin et le ganglion otique, ainsi que leurs efférences, ne sont qu’insuffisamment compris.
Ainsi, certaines voies sécrétoires ou vasomotrices, buccales, tympaniques, cutanées ou

cérébrales, ne disposent pas encore de bases anatomiques claires chez ’Homme.

Citons, une derniére fois de Ribet, qui écrivait voila cinquante ans: « L’inventaire
exact n’est pas encore terminé de nos innombrables mécanismes végétatifs. L’ Anatomiste ne
peut ignorer que nous n’'en sommes qu’a la période des vues hypothétiques et des
tatonnements dans le dédale végétatif ».

Cette citation reste d’actualité. Ce travail constitue, nous I’espérons, le point de départ

de nombreuses recherches anatomiques, dont les objectifs devront rester cliniques.
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Nom : HAMEL Prénom : Olivier

Titrede Théese: GANGLIONSVEGETATIFS CEPHALIQUES. Anatomie

descriptive, topographique et fonctionnelle. Intéréts cliniques

RESUME

Apres un rappel de I’organisation du systeme nerveux végeétatif, nous décrivons
les voies végétatives céphaliques et leurs principaux relais: les ganglions
ciliaire, ptérygo-palatin, otique, sub-mandibulaire et sub-lingual; a 1’aide de
dissections de 12 sujets.

La compréhension et |a connaissance de ces ganglions, et des voies qui leurs
sont associées, permet d appréhender leur importance fonctionnelle a la fois
dans le domaine vegétatif et dans le domaine sensoriel.

La richesse des intéréts cliniques, notamment semiologiques, de cette anatomie
est démontrée par de nombreux exemples.

MOTS-CLES
Anatomie
Systéme nerveux végétatif
Ganglion ciliaire
Ganglion ptérygo-palatin
Ganglion otique
Ganglion sub-mandinbulaire
Ganglion sub-lingual

Syndrome de Claude-Bernard-Horner
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