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INTRODUCTION :

Une latéropulsion des saccades est observée dans le syndrome de Wallenberg. La similitude de ce symptôme avec celui observé après 

inactivation du Noyau Fastigial caudal chez l’animal suggère une pathophysiologie commune. Le Noyau Fastigial caudal est le noyau de 

sortie par lequel le cervelet médio-postérieur influence la production des saccades oculaires par le biais de ses projections colliculaires 

(Colliculus Supérieur profond) et réticulaires (Formation Réticulée Ponto-Bulbaire). Sa lésion entraine une dysmétrie des saccades: les 

saccades ipsilésionnelles sont hypermétriques, les saccades contralésionnelles hypométriques et les saccades verticales subissent une 

ipsipulsion. Ce désordre relève-t-il d’un déficit dans la spécification du but (suggéré par les études chez le chat) ou dans le contrôle de

l’exécution motrice de l’orientation (suggéré par les études chez le singe)?  Quel rôle(s) fonctionnel(s) attribuer aux efférences fastigiales ?

METHODES :

Par une méthode basée sur l’induction électromagnétique, les mouvements oculaires (microsaccades, saccades)

et céphaliques dirigés vers une petite cible visuelle statique sont enregistrés chez le singe, avant et après

inactivation pharmacologique du Noyau Fastigial caudal (NFc). Cette inactivation est réalisée par injection locale

de muscimol (agoniste Gaba‐A).
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RESULTATS :

Chez le chat, la dysmétrie des mouvements d’orientation saccadique du regard après inactivation du NFc résulte d’une dysmétrie

des saccades oculaires et des mouvements de la tête (B). 

Chez le singe, elle résulte seulement d’une dysmétrie des saccades oculaires (A). Ces changements oculomoteurs sont associés 

à des changements dans la vitesse des mouvements (C) et dans le couplage œil-tête (E). 

Chez le chat, aucune altération n’apparaît ni dans la vitesse des mouvements oculaires ou céphaliques (D) ni dans le couplage œil-tête (F). 

En revanche, comme chez le chat, un décalage de fixation (d’une ampleur beaucoup plus petite) est observé lorsque le singe maintient 

son regard dirigé vers une cible statique (G).

Chez le singe, l’ipsipulsion des saccades verticales augmente avec l’excentricité de la cible (Goffart et al. 2004; Quinet & Goffart 2007) 
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DISCUSSION & CONCLUSION:

Les altérations de la vitesse des saccades et du couplage œil-tête indiquent un désordre de l’exécution motrice de l’orientation chez le 

primate non-humain (Goffart et al. 2003, 2004). Ce déficit résulterait d’une perturbation des projections fastigio-réticulaires. L’étude 

détaillée des microsaccades pendant la fixation visuelle suggère un rôle des projections fastigio-colliculaires dans le codage oculomoteur de 

la position d’une cible fovéale.

L’étude du couplage œil-tête et de la fixation visuelle dans le syndrome de Wallenberg permettra de dire quel modèle (chat ou singe) est le 

plus approprié pour en comprendre la pathophysiologie (Tilikete et al. 2006).
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