


 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Traitement chirurgical de la paralysie faciale périphérique  

par anastomose hypoglosso-faciale latéro-terminale 
 

 

 

Dr HIMEUR Hafidh,  

Maitre-assistant en Neurochirurgie 

 

 

Technique, Indications et Résultats 

Mai 2019 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

 

 

LISTE DES ENSEIGNANTS DE LA 

FACULTÉ DE MÉDECINE DE BEJAIA 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Professeurs hospitalo-universitaires : 

 

Mme. AHMANE Hassina. Pédiatrie 

Mr. BERKANE SALAH. Chirurgiegénérale   

Mr.BOUALI Fayçal.Médecine interne 

Mr.DENNOUN Abdelmalek. Anatomie générale  

Mr. LAKHDARI Nordine. Hématologie 

Mr. NOUASRIA Boubeker. Maladies infectieuses 

Mr.OUDAI Abdelouhab. Chirurgie générale  

Mr.TLIBA Souhil. Neurochirurgie 

 
Maitres de conférences hospitalo-universitaires classe (A) 

 
Mr. ADJA El-Hamid.Psychiatrie 

Mr. BOUBCHIR Mohamed Akli.Néphrologie 

Mr. BOUDJENAH Farid. ORL 

Mme. KACHNORA Aldjia épouse BENAKLI. Cardiologie 

Mme. MALKIGhania.Pneumologie 

Mme. SIAHMED Djamila épouse BOUALI. Médecine interne 

 
Maitres de conférences hospitalo-universitaires classe (B) 

 
Mr. BOUBEZARI Réda-Fihri. Anesthésie Réanimation 

Mr. DERRADJ Boulanouar. Médecine de Travail 

Mr. TAKBOU Idir. Neurochirurgie 

 

 

 

 

 

 

- Doyen ------------------------------------------------------------  Pr. TLIBA Souhil 

- Vice doyen chargé des études et des  

questions liées aux étudiants -------------------------------- Pr. BOUALI Fayçal 

- Vice doyen chargé de la poste graduation, de la 

recherche scientifique et des relations extérieures --- Pr. BOUDJENAH Farid 

- Chef de département de médecine ----------------------- Pr. AHMANE Hassina 

 



 
 

3 
 

Maitres assistants hospitalo-universitaires 

 
 

 

 

 

 

 

 

  

Mme. AIT MANSOUR Nisrine. Biophysique 

Mme. ABBASI Amel. Psychiatrie 

Mr. ALI PACHA Nadjib. Psychiatrie 

Mr. ARAB Mehdi.ORL 

Mme. AZOUAOU Monia. Microbiologie Pharmacie  

Mme. BARANECI Mounia.Physiologie 

Mme. BEDDOU Lamia. Physiologie clinique 

Mme. BEDJAOUIA Nadia. Anesthésie Réanimation 

Mr. BELKHELLAT Yacine. Médecine légale 

 

Mr. BELKHERCHI Salim. Chirurgie Viscérale 

Mme. BELLOUL Myriem. Gastro-entérologie 

Mr. BELLOUZ Boualem. Gynécologie Obstétrique 

Mme. BENMACHICHE Ouafia. Radiologie 

Mme. BENCHALLAL Rahima. Pneumo-phtisiologie 

Mme. BENKOUISSEM Samia. Chirurgie Maxillo-faciale 

Mr. BENNOUR Farid. Cardiologie 

Mr. BOUKHRIS Houda. Epidémiologie 

Mme. BOUDEBZA Dounia.Psychiatrie 

Mr. BOUDIAF Lounis.CCI 

 

Mr BOUDJIT Lotfi. Anesthésie Réanimation 

Mr. BOUDJNAH Farid. Anesthésie Réanimation 

Mme. BOUDRAHEM Lila. Maladies infectieuses 

Mme. BOULAHIA Chahra. Maladies infectieuses 

Mme. BOULANANE Meriem. Chirurgie Maxillo-Faciale 

Mme. BOUDERSA Asma. Oncologie Médicale 

Mme. BOURECHROUCHE Imene. CCI 

Mme. BOUSSOUIRA Yamina. Gastro-entérologie 

Mr. BOUTALEB Ahmed Tayeb. Biologie 

Mme.BOUMEDIENE Hassiba. Rhumatologie 

Mme. BOUFAROU Sabrine. Infectiologie 

 
Mme. BRAHIMI Zahia. Hématologie 

Mme. CHEBBOUT Imene. Anatomie pathologie 

Mme. CHEFAI Sabrina. Pédiatrie 

Mr. CHOUBANE malik. Anesthésie Réanimation 

Mme. DAHMOUNE Fella. Pédiatrie 

Mr. DELLOUL Brahim. Chirurgie Orthopédique 

Mme. DJAFRI Ouahiba. Pharmacologie Clinique 

Mme. DJAOUT Kahina. Chirurgie Orthopédique 

Mr. DJILLALI Aissa. Psychiatrie 

Mr. DJOULANE Khaled. Neurochirurgie 

 

 

Mr. FERKANE Abdelouhab. Anesthésie Réanimation 

Mr. FITAS Daoud. Ophtalmologie 

Mr. GANI smail. Médecine Légale 

Mr. GAOUA Hakim. Néphrologie 

Mme. HADJADJ Hayett. Anesthésie Réanimation 

Mme. HACHLAF Fatma Zohra. Endocrinologie 

Mr. HAMI Arezki. Gynécologie Obstétrique 

Mr. HIMEUR Hafidh. Neurochirurgie 

Mr. HOCINE Hocine.Anatomie Normale 

  

Mme. IKHLEF Hania. Chirurgie Maxillo-faciale 

Mr. IKHLEF Madani. Ophtalmologie 

Mme. IDRES Thagrawla Gynécologie Obstétrique 

Mr. IZIROUEL Karim. Neurochirurgie 

Mr. KAOUACHE Nadjib.Diabétologie-Endocrinologie 

Mr. KHECHFOUD Hassan. Neurochirurgie 

Mr. KHELLAF Saddek. Neurologie 

Mr. KHEDER Mustapha. Chirurgie Urologue 

Mme. KHERRAZ Sabrina. Néphrologie 

Mr. KHIAR Said. Anesthésie Réanimation 

 
Mme. KICHOU Louiza. Cardiologie 

Mme. LAOUSSATI Malha. Epidémiologie 

Mr. MAHDI Nadir. Chirurgie Orthopédique 

Mr. MAHMOUDI Youcef. Chirurgie Générale 

Mme. MAAZOUZI Chahera. Oncologie 

Mr. MEDKOUR issam. Epidémiologie 

Mme.MEKROUD Amel. Anesthésie Réanimation 

Mme. MOUSSAOUI Louiza. Médecine du Travail 

Mr. OUAIL Djamel Eddine. Médecine interne 

Mme. ROUABHIA Hadjer. O.R.L 

Mr. SELLAMI Mustapha.ORL 

 

Mr. SIHADJ Mohand Fariza. Pneumo- Phtisiologie  

Mr. TABET Boualem. Hématologie 

Mme. TEBBANI Meriem. Médecine Interne 

Mme. TAIBI Farida. Anesthésie Réanimation 

Mr. TERRA Oussama. Médecine interne 

Mr. TOUATI Laid. Hématologie 

Mme. TOUATI Zahia.Pneumo-phtisiologie 

Mr. TOUALBI Ahmad Chahine.Chirurgie Orthopédique 

Mme. YAMOUN Assia. Toxicologie 

Mr. ZOUBIRI Kamal. Chirurgie Orthopédique 

Mr. ZIANIMouloud. Néphrologie 

 

 
 



 
 

 

 

 

 

 

« Le visage c’est l’apparence bien sûr…Mais le visage,  

c’est aussi l’image de l’âme» 

(Cicéron – De Oratore, III, 221 – 50 av. J-C) 

 

 

L’artiste Pablo Picasso se posait la question suivante : « Faut-il peindre ce qu’il 

y a sur un visage ? Ce qu’il y a dans un visage ? ou ce qui se cache derrière un 

visage ?»(1) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Anatomiste exigeant et inspiré, Léonard de Vinci aurait peint  un cas classique de contracture 

des muscles hémifaciaux, telle qu'elle se développe après une paralysie de Charles Bell, après 

que le nerf facial ait été soumis partiellement à la dégénérescence wallérienne puis qu'il ait 

régénéré. La syncinésie qui l'accompagne expliquerait de nombreux faits connus entourant le 

tableau et constitue un exemple classique de Léonard de Vinci en tant qu'anatomiste qui a 

combiné art et sciences(2).(3).(4)  

 

  

Derrière l’énigmatique sourire de Mona Lisa se cacherait 
une…syncinésie séquellaire d’une paralysie faciale  
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I. Introduction  
 

La paralysie faciale est un drame. Figé, vidé de son tonus, le visage est vidé de son Âme.  

La paralysie faciale est une affection dévastatrice qui entraine une altération profonde de la 

qualité de vie (QOL)(5).(6). Le retentissement est d’une part fonctionnel en atteignant les 

muscles peauciers péri-orificiels de la face  qui ne remplissent plus leur fonction 

sphinctérienne. Ainsi, la non fermeture palpébrale menace la cornée et l’œil. De même la 

paralysie des muscles péri-buccaux altère la fonction masticatrice et l’articulation de la voix. 

D’une autre part, la paralysie atteint tous les muscles peauciers, la mimique est profondément 

altérée, et avec elle l’expression des émotions ressenties. La paralysie faciale altère ainsi 

profondément la communication verbale et non verbale inter-individuelle, ce qui aggrave 

davantage l’isolement social causé par la dysmorphie. 

 

Réhabiliter la face paralysée a suscité beaucoup de travaux et d’études. De nombreux 

procédés chirurgicaux ont été imaginés : certains pour pallier simplement au déficit, d’autres 

plus ambitieux, pour  réanimer le nerf facial(7). 

 

Le progrès de la technologie a rendu possible de nouvelles techniques de suture et de greffe ce 

qui a permis une meilleure compréhension des phénomènes neurobiologiques de 

régénérescence nerveuse. Cela a aidé à faire des pas géants  dans le chemin de la réanimation 

du nerf facial, mais le challenge reste toujours de mise. Frustrés, Alexander & Davis 

écrivaient en 1954, au décours de leur travail sur le sujet: « Le challenge d’une fonction 

faciale complètement normale après réanimation faciale est redoutable […] En aucun cas le 

résultat cosmétique espéré ne peut être équivalent à une face normale dans toutes ses 

activités… »(8).  

Bien évidemment, cela n’a pas découragé les experts du nerf facial de  chercher à  

perfectionner les procédés chirurgicaux et à explorer d’autres voies complémentaires de 

traitement telles que l’ingénierie des tissus neuronaux(9).(10) et l’application de nouveaux 

biomatériaux lors de la réparation nerveuse. 
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Nous aborderons dans cette thèse l’état de l’art de la réanimation chirurgicale du nerf facial.  

Après l’exposition des objectifs de ce travail, Nous entamerons une revue de la littérature 

dans laquelle nous retracerons le chemin suivi par les ténors, depuis les premières approches 

chirurgicales au début du siècle passé jusqu’à arriver à la technique actuelle : l’anastomose 

hypoglosso-faciale latero-terminale. (N’étant pas l’objet de ce travail, les procédures 

palliatives ne seront pas traitées).  

 

Ensuite, seront abordées dans le détail les différentes considérations anatomiques, 

neurobiologiques histomorphométriques, neurophysiologiques et microchirurgicale qui ont 

accompagné l’évolution de la technique. 

Les considérations  cliniques ne seront abordées que brièvement, vu qu’elles ne soient pas le 

sujet de ce travail ; nous parlerons surtout des classifications cliniques de la paralysie faciale 

et de ses étiologies. 

 

Après cette revue de la littérature, l’objet de ce travail sera exposé sous forme d’une étude 

combinée :  

- Une étude prospective, descriptive et analytique : d’une série de 30 patients opérés au 

service de Neurochirurgie du CHU de Bejaia d’une paralysie faciale par la technique 

d’anastomose hypoglosso-faciale latero terminale, durant la période allant de Janvier 

2016 au Janvier 2019. A travers cette étude, nous apporterons quelques éléments de 

réponses à certains questionnements qui persistent dans la littérature concernant les 

paramètres pronostics de la technique d’anastomose hypoglosso-faciale latero-

terminale. 

 

- Une étude expérimentale : réalisée au laboratoire de recherche « Génie Biologique des 

Cancers » de la faculté de médecine de Bejaia, durant la période allant du 15 février au 

15 juin 2018, et dans laquelle nous explorons l’une des voies prometteuses de la 

recherche sur la régénérescence neuronale : l’application des substances bioactives 

naturelles (miel et l’huile de lentisque) dans la chirurgie nerveuse. 
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II. Objectifs de la Thèse 
 

Considérant la revue de la littérature qu’on effectuait au fur et à mesure que le travail de cette 

thèse avançait depuis 2016, ainsi que les premiers résultats chirurgicaux encourageants. Et 

considérant le renforcement des capacités humaines et matériels du laboratoire de recherche 

« Génie Biologique des Cancers » de la faculté de médecine de Bejaia, les objectifs de ce 

travail ont été raffinés voire même  revus à la hausse pour certains d’entre eux comme ceux de  

la partie expérimentale. En effet, de « initier un travail de recherche expérimentale » nous 

sommes passés à « effectuer une recherche expérimentale ». Motivés  par l’inscription de 

notre laboratoire dans une démarche de progression et de travail multidisciplinaire avec 

l’apport précieux et impératif des experts en sciences fondamentales.  

A la lumière des ces données,  les objectifs retenus sont les suivants : 

1. L’objectif global : 

 Améliorer les résultats de la chirurgie de la paralysie faciale. 

 

2. Les objectifs spécifiques : 

 Évaluer l'efficacité et la sécurité de la technique de l'anastomose hypoglosso-

faciale latéro- terminale dans le traitement de la paralysie faciale. 

 Développer les autres volets de la prise en charge de la PF (l’exploration 

neurophysiologique et la rééducation spécifique)   

 Evaluer, à travers une recherche expérimentale au laboratoire, les effets de 

l’application de substances bioactives naturelles cicatrisantes, sur la 

régénérescence nerveuse (miel et huile de lentisque) 

 Promouvoir la recherche en neurosciences en établissant les ponts entre les 

sciences fondamentales et les sciences médicales appliquées.   

Pour concrétiser ces objectifs, nous avons mené deux études, l’une clinique  au service de 

neurochirurgie du CHU de Bejaia, l’autre expérimentale au laboratoire de recherche Génie 

Biologique des Cancers.  La méthodologie I.M.R.A.D a été suivie dans les deux études. 
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III. Revue de la littérature 

 

1.   Evolution des techniques de réhabilitation chirurgicale du    

nerf facial : 

 

1.1 Revue historique :  

L’histoire du nerf  facial et sa réparation sont intimement liés au Sir Charles BELL (11) 

(Fig. 01) qui, en 1821, fut le premier à établir que le nerf facial soit le nerf moteur du 

visage. Il décrit la paralysie faciale avec une précision et clarté telles que la variété 

idiopathique porte encore son nom. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Drobnik réalisa la première anastomose en 1879 en reliant le nerf facial au nerf spinal 

accessoire. En 1903 Korte réalisa la 1ere anastomose hypoglosso-faciale termino-

terminale(12). Stack (1903), Ballance (1924) et Martino(1927) réalisèrent les premières 

sutures du nerf dans le canal de Fallope. Bunnell en 1930 réalisa la première greffe du 

nerf facial(10). Des améliorations de la paralysie faciale étaient constatées mais à cette 

époque,  les résultats restaient timides car l’anastomose se faisait au mieux avec le fil 4.0 

Figure 1: Charles Bell en 1839 
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et sans grossissement. L’introduction du microscope les années suivantes  fut à cet égard 

un événement capital dans la réparation nerveuse.  

 

A partir de 1970, les Thompson, Rubin, Weiss et Sunderland  décrivirent et 

développèrent la neurotisation musculaire qui est une technique de réinnervation par 

implantation directe d'un nerf dans un ou plusieurs muscles(10). Diverses techniques de 

transferts ont été décrites, celle du muscle gracilis en était la plus préférée (Fig 02) 

(13).(14).(15).(16).(17)  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Transfert du muscle gracilis(a) Le muscle gracilis est prélevé avec son pédicule 

vasculo-nerveux (branche antérieure du nerf obturateur). (b)Le muscle gracilis 

est transféré au coté paralysé du visage et la branche antérieure de 

l’obturateur est anastomosée soit à la greffe nerveuse antérieure croisée (via le 

sural) ou au nerf masséter. L’artère et la veine faciales sont anastomosées aux 

vaisseaux du muscle. Ce dernier est attaché au fascia temporopariétal et au 

muscle orbiculaire des lèvres pour créer un sourire symétrique. (May et 

Schaitkin 2003) 

a b 

Figure 2: Transfert du muscle gracilis 
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De nos jours, d’autres techniques sont venues enrichir la panoplie des procédures déjà 

existantes telles que les anastomoses facio-faciales et massetero-faciales(18). Ceci dit, 

l’anastomose hypoglosso-faciale reste pour la plupart des équipes(5).(7).(19).(20).(21) le 

procédé de choix pour la réanimation de la face paralysée. 

1.2 L’anastomose hypoglosso-faciale : 

L’idée de l’anastomose hypoglosso faciale est bien résumée dans l’adage anglais « rob 

Peter to pay Paul »(10) (littéralement : voler Peter pour payer Paul), le nerf hypoglosse 

étant sacrifié afin de transférer sa fonction motrice au nerf facial. 

 Le principe est d’essayer d’améliorer un processus dévastateur au détriment d’un déficit 

iatrogène de moindre conséquence. Le nerf spinal accessoire, le  glossopharyngien et le 

vague ont été justement abandonnés, en tant que  nerfs donneurs, à cause des  

conséquences lourdes de leur sacrifices (paralysie du trapèze, trouble de déglutition…).  

Des considérations histo-morphométriques et topographiques des nerfs facial et grand 

hypoglosse et voire même des considérations phylogéniques (proximité de leurs centres 

de commande dans le cortex moteur) ont renforcé la place du grand hypoglosse comme le 

nerf donneur de choix pour la réparation du facial(13), et ce d’autant plus que les deux 

nerfs reçoivent des afférences de l’arc reflexe trigéminal(22) et agissent en synergie dans 

la coordination de certaines fonctions mimétiques. 

Cependant, l’anastomose hypoglosso faciale classique dite termino-terminale requiert la 

section totale du grand hypoglosse (Fig.03) ce qui occasionne une morbidité linguale(20) 

(Fig.04) très gênante avec des troubles d’élocution et de la mastication(23).  
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Pour éviter ces troubles, la technique a connu ces dernières années plusieurs modifications. En 

1991, May (fig.05) (24) a rapporté des résultats favorables en effectuant une anastomose du 

facial sur l’hémi-hypoglosse avec utilisation d’un greffon intermédiaire (nerf sural, nerf grand 

auriculaire). Cette technique nécessitait deux sites d’anastomose ce qui avait une influence sur 

la qualité et la durée de la reinnervation car le flux de régénérescence doit passer deux sites de 

suture. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 3 : Atrophie linguale (Lamas, 2016) 
Figure 4 : Schéma de l’anastomose 

hypoglosso-faciale termino-terminale 

 

Figure 5 : Schémas de  May pour l’anastomose hypoglosso-faciale latero-terminale  avec 

interposition d’un greffon nerveux (May 1991). 
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En 1997, Atlas et Lowinger (25) ont décrit « une nouvelle technique » qui a surmonté l’écueil 

du greffon intermédiaire de May en allant chercher la portion intra mastoïdienne du nerf facial 

(Fig.06 )qui, rajoutée au 1.5 cm du tronc du nerf facial extra crânien, donnait une longueur 

supérieure à 03 cm(26).(27) permettant ainsi la réalisation d’une anastomose hypoglosso 

faciale dite latero terminale sans aucune tension (Fig.07). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

3eme portion du nerf facial après mastoidectomie 

Figure 6 : Facial intra pétreux après mastoidectomie. 

(Yoshioka, Rhoton) 

 

Figure 7 : Schéma de l’anastomose hypoglosso-

faciale latéro-terminale (Wax 2014) 
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Depuis cette date, l’anastomose hypoglosso faciale latéro-terminale ne cesse de s’imposer 

comme la technique de référence dans la réhabilitation chirurgicale du nerf facial, réconfortée 

par des considérations histomorphometriques, neurobiologiques et techniques modernes. 

Wang(28) a effectué une métanalyse en 2016 sur cette technique. 10 publications ont été 

étudiées. Il a conclu que l’anastomose hypoglossofaciale latéro-terminale est efficace et 

fiable. Des réponses ont été apportées aux différentes interrogations de la littérature 

concernant les facteurs et les paramètres qui influent les résultats de l’anastomose. Cependant, 

certains questionnements persistent encore à propos de quelques facteurs tels que l’âge, le 

délai d’intervention, l’étiologie, le rôle de la stimulation... Notre série vise à apporter quelques 

éléments de réponses. 

 

2.  Considérations topographiques et  histo-morphométriques 

du nerf facial et du nerf grand hypoglosse : 

 

 

2.1 Anatomie du nerf facial (27).(29):  

o Le nerf facial est unique parmi tous les nerfs crâniens. Il comporte des fibres 

nerveuses sensorielles, motrices et végétatives. il dérive du primordium acoustico 

facial qui est dérivé à son tour de la cellule de la crête neurale. il apparait dés la 

troisième semaine de gestation près du mésencéphale. 
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o Il émerge du tronc cérébral à la partie moyenne du sillon bulbopontique. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

o Son trajet intracrânien est d’abord extra-osseux, dans l’angle ponto-cérebelleux, puis 

intra-osseux dans l’os pétreux(Fig.08).Il  est déterminé par la croissance de ses 

rapports anatomiques, en particulier le tronc cérébral et le rocher. Initialement 

rectiligne, le nerf va former une première coudure à la sixième semaine (le genou du 

facial), lié à la croissance du mésencéphale. Au quatrième mois va se former une 

deuxième coudure, liée au développement de la cavité tympanique (première poche 

branchiale) : c’est le  « coude du facial ». À la naissance, l’os tympanal et le processus 

mastoïde n’étant pas complètement développés, le nerf facial émerge directement du 

trou stylo-mastoïdien par sa deuxième portion, juste après le coude. La troisième 

portion apparaîtra par accolement de l’os tympanal à la mastoïde, et se développera 

proportionnellement à celle-ci. C’est pourquoi jusqu’à l’âge de 2 ans, le nerf facial 

émerge de façon très latérale et chemine directement sous la peau, ce qui le rend 

particulièrement vulnérable. 

 

 

*Le tegmen tympani et le toit du méat acoustique interne ont été ouvert 

 

Figure 8 : Vue supérieure de la fosse moyenne (Yoshioka,Rhoton) 
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o Ce trajet sinueux divise le nerf facial intra-pétreux en trois portions : 

 1ère portion (portion labyrinthique) : 3-5mm 

 2ème portion (portion tympanique) : 10-12mm 

 3ème portion (portion mastoïdienne) : 13mm 

 

o Ce trajet intra-pétreux donne naissance à cinq collatérales : 

 Nerf grand pétreux superficiel 

 Nerf petit pétreux superficiel 

 Nerf du muscle stapédien 

 Corde du tympan 

 Inconstamment le nerf d’Arnold, anastomose avec le nerf 

vague  

 

Figure 9 : Trajet intra pétreux du nerf facial 
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o À son émergence du trou stylo-mastoïdien, le nerf facial devient extra-crânien. Il est 

en général accompagné d’un élément artériel qui le vascularise : l’artère 

stylomastoïdienne 

 

 

o Le nerf facial traverse ensuite le rideau stylien d’arrière en avant, à la partie haute du 

triangle stylo-digastrique (entre le ventre postérieur du muscle digastrique et le muscle 

stylo-hyoïdien). Il pénètre ainsi dans la loge parotidienne(Fig.10).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

(1) Pointe du cartilage tragal. (2) Muscle sterno-cléido-mastoïdien. (3) Glande parotide 

réclinée. (4) Ventre postérieur du muscle digastrique. (5 et 5’) Nerf grand auriculaire 

(Sectionné au niveau de son tronc afin de prélever une greffe nerveuse par exemple, au 

prix d’une perte de la sensibilité du lobule auriculaire). (6) Angle mandibulaire. (7) Nerf 

facial (tronc, bifurcation et premières branches de division)  

 

 

Figure 10 : Exposition classique du tronc du nerf facial (Pouya, 2010) 

(Portion rétro-parotidienne) 
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o Après quelques millimètres au niveau rétro-parotidien, le tronc se divise en deux 

branches : une inférieure (cervico-faciale) et une supérieure (temporo-faciale), au 

niveau de la bifurcation nommée pes anserinus (« patte d’oie »). Ainsi, la longueur 

totale du tronc du nerf facial, entre le trou stylo-mastoïdien et sa bifurcation est 

d’environ 13mm en moyenne. 

 

o Selon une systématisation sujette à de nombreuses variantes, les deux branches 

principales vont se diviser en de multiples branches, qui se superficialisent pour aller 

innerver les différents muscles peauciers de la face et du cou, selon différents 

territoires (Fig.11): 

 

 

- Pour la branche temporo-faciale : 

 territoire temporal 

 territoire fronto-orbitaire 

 territoire zygomatique 

 territoire buccal supérieur 

 

- Pour la branche cervico-faciale : 

 territoire buccal inférieur 

 territoire mentonnier 

 territoire cervical 
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Muscles : 1. muscle auriculaire supérieur ; 2. Muscle auriculaire antérieur ; 3. muscle orbiculaire de 

l’œil ; 4. muscle frontal ; 5.muscle releveur (commun) de l’aile du nez et de la lèvre supérieure ; 

6.muscle pyramidal du nez ; 7. muscle transverse du nez ; 8. muscle releveur (propre) de la lèvre 

supérieure ; 9. muscle petit zygomatique ; 10. Musclecanin ; 11. muscle grand zygomatique ; 12. 

muscle orbiculaire des lèvres ;13. muscle risorius ; 14. muscle buccinateur ; 15. muscle carré du 

menton ;16. muscle de la houppe du menton ; 17. muscle triangulaire des lèvres ; 18.muscle peaucier 

du cou (platysma) ;  

Branches terminales du nerf facial : 19. rameau auriculaire postérieur ; 20.rameaux des muscles 

digastrique et stylohyoïdien ; 21. anastomose avec lenerf auriculotemporal ; 22. branche 

temporofaciale ; 23. branche cervico-faciale ; 24. rameau cervical ; 25. rameaux buccaux inférieurs ; 

26. Rameaumentonnier ; 27. rameau buccal supérieur ; 28. rameau sous-orbitaire ; 29.rameau 

zygomatique ; 30. rameaux palpébraux ; 31. faisceau orbitaire de l’orbiculaire des paupières ; 32. 

faisceau palpébral de l’orbiculaire des paupières ; 33. rameau frontal ; 34. rameau temporal ; 35. 

masséter (innervé par le trijumeau).  

 

Figure 11 : Vue latérale des branches terminales du nerf facial et des muscles 

peauciers.(Hitier 2006) 
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Considérations morphométriques de la portion mastoïdienne du nerf facial (3eme portion) :  

Etant donné l’importance chirurgicale de ce segment, quelques détails anatomiques sont 

importants à connaitre pour pouvoir facilement le repérer et le dérouter en toute 

sécurité(30).(31) (Fig.12) : 

 La longueur moyenne de la  portion mastoïdienne du nerf facial, selon l'étude de 

Kudo et al, est de 14 mm. 

 Manrique et Rodriguez dans leur étude morphométrique sur ce segment,  effectuée sur  

50 os temporaux, ont trouvé une profondeur d’une moyenne de 14,7 mm avec un SD± 

2 mm.  

 En ce qui concerne le foramen stylo-mastoïdien, Manrique a trouvé une profondeur 

moyenne de 8,17 mm avec un SD± de 1,55 mm.  

 Un lien  statistiquement significatif entre la profondeur du cette portion du nerf facial 

et le trou stylomastoidien est retrouvé, ce qui signifie que toute augmentation de la 

profondeur de la partie la plus proximale du nerf ira de pair avec une augmentation de 

la profondeur du trou stylomastoïdien et vice-versa (P <0,001). Cela amène à déduire 

qu’une fois la profondeur de l'une ou l'autre des deux variables est connue, on peut 

prédire l'autre sans risque majeur de lésion du nerf facial.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 12 : Vue externe des rapports intra mastoïdiens 
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 La distance moyenne entre le sinus latéral et la portion mastoïdienne du nerf est 

inconstante. Selon Aslan et al(32), cette distance dépend du degré de la 

pneumatisation osseuse. Autrement dit, à chaque augmentation de la pneumatisation, 

la distance entre les structures est également augmentée. 

 

 Une autre donnée qu'il convient de souligner concerne la crête digastrique sur laquelle 

s’insère le muscle du digastrique et  qui  est un repère important du foramen stylo 

mastoïdien. Ce dernier étant situé juste en avant de l’extrémité antérieure de cette 

crête. (Fig.13) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 13 : Configuration externe de la mastoide  -  face interne - 
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2.2 Anatomie du nerf grand hypoglosse (29):  

 

o Le nerf hypoglosse est un nerf moteur strict. Il prend son origine apparente au 

niveau de la face antérieure du bulbe rachidien, au niveau du sillon pré-olivaire. 

o Il traverse la base du crâne de manière constante par le foramen hypoglosse (trou 

condylien antérieur) en avant et au-dessous du foramen jugulaire (trou déchiré 

postérieur). 

o Son trajet extra-crânien cervical peut être schématiquement divisé en trois 

portions: 

 Une portion verticale 

 Une crosse 

 Une portion horizontale 

 

o Au niveau cervical haut, peu après son émergence par le trou condylien antérieur, il 

accompagne le nerf vague (X) avec lequel il forme le ganglion vagal inférieur et le 

nerf spinal (XI). Puis il s’individualise pour descendre entre veine jugulaire interne en 

dehors et artère carotide interne en dedans. Il change brutalement de direction, en 

croisant sur leur face antérieure : d’abord l’artère carotide interne, puis l’artère 

carotide externe (au niveau de la naissance de l’artère occipitale, une de ses branches 

postérieures). (Fig.14) (29) : 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 (ACE) Artère carotide externe. (ACI) Artère carotide interne. (AF) Artère faciale. (AL)  Artère 

linguale. (AO) Artère occipitale. (ATS) Artère thyroïdienne supérieure. (HG)Muscle hyoglosse. 

(Ma) Mandibule (angle). (MH)Muscle mylo-hyoïdien. (NGA) Nerf grand auriculaire. (OH)Os 

hyoïde. (VADG) Ventre antérieur du muscle digastrique. (VPDG)Ventre postérieur du muscle 

digastrique. (VJE) Veine jugulaire externe  

 

Figure 14 : Le nerf hypoglosse et ses principaux rapports (Pouya, 2010) 
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o Au niveau de cette crosse, il donne naissance à une branche descendante qui, en 

s’anastomosant avec une branche descendante des racines cervicales ventrales C2 et 

C3, va former l’ansa cervicalis (qui innerve notamment les muscles infra-hyoïdiens 

pré-laryngés). 

o En amont de cette branche descendante, le nerf hypoglosse ne présente généralement 

pas de branches collatérales. 

o Il va ensuite se diriger vers la loge sous-mandibulaire, limité en haut par le rebord 

basilaire de la mandibule, en bas par les deux ventres antérieur et postérieur du muscle 

digastrique. Il traverse cette loge pour aller innerver les muscles de la langue. Les 

nombreux muscles de la langue tirent tous leur innervation motrice du nerf hypoglosse 

 

2.3 Analyse histo-morphométrique : 

 

Les travaux effectués par Asaoka en 1999(26) sur des spécimens cadavériques ont apporté des 

arguments  décisifs  en faveur du nerf hypoglosse comme nerf donneur de choix et en faveur 

de la technique d’anastomose latero-terminale qui utilise seulement la moitié de ce nerf dans 

la procédure de réhabilitation du nerf facial. 

En effet, lors d’une section transversale de l’hypoglosse dans sa partie proximale à l’endroit 

habituel de l’anastomose, la moyenne de la surface du nerf est de 1.541mm²±0.332 (avec un 

écart type allant de 1.012 à 2.34mm²). La superficie du nerf facial non lésé et sectionné 

transversalement dans son trajet mastoïdien, prêt de la corde du tympan, mesure en moyenne 

0.948mm²±0.113 (avec un écart type allant de 0.737 à1.161mm²). Donc la surface du nerf 

facial normal représente 61.5% de celle de l’hypoglosse. Lorsque le nerf facial est lésé, les 

phénomènes de dégénérescences neuronales réduisent le nombre de fibres myélinisées. La 

surface moyenne du nerf descend à 0.66mm², ce qui correspond à moins de 50% de la surface 

du nerf grand hypoglosse. Ces résultats confirment que seulement la moitié de ce dernier 

pourrait être suffisante pour l’anastomose hypoglosso-faciale (Fig.15)(26) 
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Il reste une question non résolue : pourquoi le sacrifice de la moitié de l’hypoglosse 

n’engendre pas de paralysie de l’hémi-langue ? Un élément de réponse a été 

avancé : le tronc du nerf hypoglosse est formé de fibre nerveuse de l’hypoglosse 

proprement dit et de fibres nerveuses issues de la branche de la 1ere racine 

cervicale(Fig.16). Celle-ci rejoint le tronc du nerf au dessus de l’atlas et fusionne 

avec le bord postérieur de l’hypoglosse pour constituer la racine supérieure de l’anse 

cervicale. Les fibres de cette branche ne contribuent pas à la fonction motrice de la 

langue. Par conséquent, une incision à la face postérieure de l’hypoglosse 

minimiserait le risque d’endommager la fonction linguale(7).(26). 

 

 

 

 

Photomicrographies des spicimens nerveux (coupes transversales de 01µm 

d’épaisseur à faible grossissemnt ) montrant des motifs fasciculaires 

representatifs d’un nerf hypoglosse (a), d’un nerf facial normal(b) et d’un nerf 

facial endommagé (c). 

a b c 

Figure 15 : Photomicrographies des spicimens nerveux (Asaoka, 1999) 
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Le tronc du grand hypoglosse (entouré en  rouge) siège de 

l’anastomose. En postérieur, cheminent les fibres issues de d’une 

branche de C1 qui ne participent pas à l’innervation de la langue. 

Une incision à ce niveau épargnerait  la fonction linguale. 

 

Figure 16 : Anse cervicale 

(Vacher 2004) 
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3.    Considérations neuro-physiopathologiques : 

 

Comme tout nerf périphérique, Les mécanismes physiopathologiques du nerf facial les plus 

fréquemment impliqués sont l’inflammation (ex : PF à Frigore), la traction, la section, 

l’écrasement et dans une certaine mesure, l’ischémie (ex : PF post traumatiques et iatrogènes) 

et métabolique (ex : diabète). 

La connaissance des différents types et degrés d’atteinte est essentielle à la compréhension 

des modes évolutifs post-paralytiques  et des résultats des processus de régénération. Ce sont 

de véritables facteurs pronostiques. 

Deux classifications principales des lésions des nerfs périphériques ont été proposées par 

Seddon et Sunderland(33).(34) (Fig.17) 

- Seddon développe une connotation fonctionnelle dans sa classification, comportant 

trois types de lésions nerveuses : la neurapraxie, l’axonotmésis et le neurotmésis. 

- Sunderland introduit deux degrés intermédiaires entre axonotmésis et 

neurotmésis(Fig.18). 

Mac Kinnon y rajoute un sixième degré observé dans les lésions nerveuses par continuité, 

correspondant à une mosaïque des cinq degrés de Sunderland dans les différents fascicules et 

à des sièges variables au sein nerf. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figure 17 : Classifications des traumatismes du nerf périphérique. 



 
 

38 
 

- Neurapraxie (ou premier degré) 

La neurapraxie (ou premier degré) correspond à un blocage de la conduction nerveuse sans 

lésion axonale, en rapport avec une démyélinisation localisée. C’est la forme la plus légère de 

lésion traumatique nerveuse. 

L’excitabilité des structures nerveuses en aval de la lésion est préservée. La paralysie motrice 

est complète, les fonctions sensitives et végétatives sont partiellement épargnées. La 

récupération se fait en quelques heures à quelques mois, le plus souvent en moins de 12 

semaines. Une fois le processus de remyélinisation achevé, la récupération fonctionnelle est 

totale. 

 

- Axonotmésis (ou deuxième degré) 

L’axonotmésis (ou deuxième degré) correspond à une lésion axonale avec préservation du 

neurilemme. Le segment distal de l’axone ainsi que sa gaine de myéline sont le siège d’une 

dégénérescence wallérienne complète. Les tubes endoneuraux sont préservés. 

Le temps de récupération dépend de la longueur de régénération axonale nécessaire. Lors de 

la repousse axonale, les tubes endoneuraux agissent comme de véritables guides. La 

membrane basale de cellules de Schwann participe activement à ce processus de régénération. 

Il existe peu de désorganisation du nerf expliquant la bonne récupération fonctionnelle le plus 

souvent. 

 

- Troisième degré 

Le troisième degré est caractérisé par une atteinte de l’axone et des structures de soutien 

endoneurales, mais avec un périnèvre intact. La récupération est variable, peu prédictible et 

toujours incomplète du fait de la « perte » de nombreuses fibres dans la matrice endoneurale 

fibreuse au cours du processus de régénération. Ce type de lésion se rencontre dans les 

traumatismes contondants d’un nerf périphérique, entraînant des lésions endoneurales 

extensives. 
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- Quatrième degré 

Le quatrième degré d’atteinte touche l’axone, le tissu endoneural et le périnèvre. Le nerf reste 

en continuité grâce à son épinèvre. Il se forme une cicatrice au site lésionnel bloquant la 

régénération des fibres nerveuses et entraînant la formation d’un névrome intranerveux. On 

rencontre ce type de lésion après un traumatisme contondant sévère ou une transsection 

incomplète du nerf. La récupération ne peut être obtenue qu’après exploration et réparation 

chirurgicale. 

 

- Neurotmésis (ou cinquième degré) 

Le neurotmésis (ou cinquième degré) correspond à une rupture totale du nerf ou une 

destruction complète de sa structure interne (périnèvre et tubes endoneuraux). Seule une 

réparation nerveuse permet une éventuelle récupération du fait de la désorganisation totale de 

la structure interne du tronc nerveux. 

 

- Sixième degré 

Le sixième degré décrit par Mac Kinnon comporte une mixité lésionnelle des cinq degrés 

précédents au sein des fascicules. Ce cas de figure correspond plus à la réalité clinique, la 

décision thérapeutique prenant en compte le type de lésion le plus représenté. Par exemple, on 

peut retrouver une combinaison de neurapraxie et d’axonotmésis dans des proportions 

variables. 
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Figure 18 : Représentation schématique des cinq degrés 

d’atteinte nerveuse issus de la classification de Sunderland. 

1. Démyélinisation segmentaire à l’origine d’un bloc de conduction sans 

atteinte de l’axone et sans dégénérescence wallérienne. 

2. Lésion axonale sans atteinte de l’endonèvre.  

3. Lésion axonale avec atteinte de l’endonèvre, sans atteinte du périnèvre et 

sans désorganisation fasciculaire. 

4. Lésion axonale avec atteinte de l’endonèvre, avec atteinte du périnèvre et 

sans atteinte de l’épinèvre.  

5. Lésion de la totalité du tronc nerveux. 
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4.   Considérations techniques de la réparation nerveuse : 

 

4.1 Bref rappel historique sur la microchirurgie : 

l’aboutissement d’un rêve  

La microchirurgie s’est développée à partir de la seconde moitié du xxe siècle en combinant 

de nombreux éléments : une meilleure vision du champ opératoire à l’aide de loupes et de 

microscopes, d’instruments de précision, de microsutures et de techniques d’anastomose 

vasculaire et nerveuse avec de nouvelles stratégies opérationnelles. 

Cet essor, qui est apparu au même moment dans de nombreux pays, dans une sorte de 

mondialisation microchirurgicale avant l’heure, était le fruit de rêves longuement médités par 

les ancêtres des premiers « micro-chirurgiens ».(35)  

 

- Le microscope : 

L’augmentation de la taille du champ de vision du champ opératoire a été une des conditions 

du développement de la microchirurgie. Si l’introduction d’un microscope dans un bloc 

opératoire remonte aux années 1920 grâce aux travaux de Nylen (Fig. 19) et Hölmgren, et que 

son utilisation initiale fut réservée à l’ORL puis à l’ophtalmologie, le désir de voir le « plus 

petit » remonte à la plus haute antiquité. Les premières lentilles agrandissantes furent 

découvertes lors de fouilles à Ninive, ville du nord de la Mésopotamie et dateraient du 

VIIIème siècle avant notre ère. 

Les romains utilisaient des cristaux de roche taillés et disposés en lentilles. Vers 1100, 

l’Arabe Alhazen Ben Alhazen mentionne le pouvoir grossissant des lentilles plan-convexes, 

sans qu’on en tire immédiatement des conséquences sur l’usage possible. 

Ce n’est qu’à la fin du XIIIe siècle (en 1290) que l’Anglais Bacon en signale l’utilisation pour 

la correction des défauts de l’œil. 

L’utilisation du microscope simple (constitué d’une seule lentille de verre à la manière d’une 

simple loupe) en histoire naturelle date du XIVe siècle. 

L’invention du microscope composé (formé de deux groupes de lentilles) remonte quant à elle 

à la fin du XVIe siècle et la paternité (jamais précisément établie) sera attribuée aux opticiens 

lunetiers hollandais Jansen père et fils. Ils décrivirent les capacités de l’association de 

plusieurs lentilles en observant le paysage à travers les vitres des fenêtres de leur atelier. 

Le mot de microscope a été introduit par Demisiano en 1618.  
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Sous l’influence de nombreux scientifiques, le XIXe siècle fut un grand moment de 

découverte microscopique et d’amélioration des techniques. L’association de Karl Zeiss, 

fondateur de sa société éponyme avec Ernst Abbe, ingénieux chercheur en optique, permit le 

perfectionnement et la production industrielle des microscopes.(35) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

La microchirurgie en neurochirurgie : 

La première application de microchirurgie rapportée par un neurochirurgien était une 

opération d’une encéphalocèle réalisée par Theodore Kurze en 1957 à Los Angeles. 

En 1960, Jacobson et Suarez ont publié leur célèbre article sur la microchirurgie de petits 

vaisseaux sanguins. Adams et Witt ont présenté un article sur l’utilisation du microscope dans 

la chirurgie de l'anévrisme en 1964. Pool et Colton ont publié leur excellent travail sur la 

chirurgie de l'anévrisme sous grossissement en 1966. 

 

 

 

Figure 19 : Le microscope de Nylen 
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Jannetta (Fig.20) et Rand ont publié un article sur l’utilisation du microscope dans la chirurgie 

du nerf trijumeau en 1966 donnant lieu à sa formidable série mondialement reconnue.(36) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Au fil du temps et de la pratique, Il était évident que beaucoup de modifications sur le 

microscope étaient nécessaires et ce afin d’assurer un usage neurochirurgical optimal et de 

répondre aux exigences de la spécialité telles que : la nécessité que l’assistant puisse voir avec 

une vision binoculaire, le besoin de l’enregistrement, la nécessité d’un dispositif de mise au 

point automatique, et la souplesse nécessaire pour adapter le microscope aux différentes 

positions opératoires. C’est pour réponde à ce « cahier de charge » que la société Zeiss s’est 

attelé à la fabrication de ce microscope « neurochirurgical ». Et le premier modèle développé 

s’était pour l’hôpital Burlington (USA), le modèle comprenant un appareil photo Nikon 35 

mm sur le côté gauche, et un caméscope Aireflex à droite (Fig.21).  

 

 

 

 

 

 

 

Figure 20 : Peter Jannetta 

Figure 21 : 1er microscope 

neurochirurgical « Zeiss » 
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C’est à cette époque là que, voulant introduire la microchirurgie dans son service, Hugo 

Krayenbuhl, de Zurich, dépêchât un certain Gazi Yasargil (Fig.22) à Burlington pour 

apprendre les techniques en détail. A-t-il juste réalisé en ce temps, que ce jeune Turc était 

destiné à révolutionner carrément la neurochirurgie ? 

En effet, Yasargil s'est appliqué avec une vigueur incroyable à ses travaux de laboratoire 

et a pu effectuer tous les types d'anastomoses vasculaires. Et après un passage légendaire à 

Los Angles en 1966 où il réussit à opérer une malformation artério-veineuse avec  Robert 

Rand, le Dr Yasargil est rentré à Zurich en 1967 et il deviendra le maitre de « l’école de 

Zurich » qui diffusera et généralisera les techniques de neuro-microchirurgie notamment de la 

chirurgie vasculaire dans les années 1970 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 22 : Gazi Yaşargil 

https://www.google.com/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&source=images&cd=&cad=rja&uact=8&ved=2ahUKEwiYl6HJyaDhAhWr3eAKHQKoBooQjhx6BAgBEAM&url=https%3A%2F%2Fen.wikipedia.org%2Fwiki%2FGazi_Ya%25C5%259Fargil&psig=AOvVaw1aiABq6Oamk3JdXhjSFMN9&ust=1553716059824910
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La chirurgie des nerfs périphériques a énormément profité de l'utilisation des avancées de la 

microchirurgie. C’est à JACOBSON en 1963 et SMITH en 1964 que l’on doit d’avoir 

introduit l’utilisation du microscope dans cette chirurgie et surtout aux travaux de MILLESI et 

GANGLBERGER d’avoir codifié la base des techniques opératoires.  

 

Ces dernières années, les travaux de Samii (Fig.23) sont devenus la marque de l’excellence 

dans le domaine restreint mais important de la chirurgie des nerfs périphériques. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Les chapitres suivants aborderont les bases anatomiques de ce domaine ainsi que ses 

différents aspects techniques. 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 23 : Madjid Samii 
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4.2 Anatomie chirurgicale : 

Le nerf est composé de fibres nerveuses, fragiles, protégées par des gaines conjonctives, plus 

solides, qui représentent le support mécanique des futurs points de suture. La gaine extérieure, 

visible sur un nerf sain, l’epinevre, entoure, telle la gaine d’un câble électrique, les groupes 

fasciculaires, qui sont entourés par une autre membrane conjonctive solide, le 

perinevre(Fig.24). Dans ces fascicules, se trouvent des milliers de fibres nerveuses, 

cloisonnées par l’endonevre, dernière structure conjonctive, non visible à l’œil (Fig.25).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 24 : Anatomie du nerf périphérique 
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Figure 25 : Fascicule nerveux 

 
Vue microscopique d’une coupe transversale d’un nerf périphérique (sciatique de la 

souris) : l’épinevre(1), le périnevre(2), vasa neuronum(3),          neurone (noir) entouré 

de myéline (en blanc), l’endonevre  
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4.3 Techniques de la réparation nerveuse: 

Le but d’une suture nerveuse est d’aligner le plus fidèlement possible les composants 

fasciculaires correspondants des segments nerveux proximal et distal(37). 

Il faudra obtenir une ligne de suture régulière, étanche, non traumatisante : ainsi les points 

devront être assez nombreux pour obtenir l’étanchéité de la suture (sinon risque de fuite de 

substance nerveuse et de névrome), mais sans excès car la fibrose réactionnelle qu’ils 

provoquent peut engendrer une barrière a la repousse des axones ; le diamètre du fil et surtout 

de l’aiguille devront être adaptés (10/0). 

La boite de microchirurgie comporte peu d’instruments ; le minimum nécessaire étant deux 

pinces à disséquer, un porte-aiguille courbe, des ciseaux. (Fig.26) 

La colle biologique est appliquée pour  entourer le nerf d’une gaine protectrice, afin  de 

parfaire la suture ; ou encore pour se substituer aux points de sutures, conférant à ce collage 

un rôle majeur dans l’étanchéité et la réunion des extrémités nerveuses. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 26 : Instruments de microchirurgie 

(1) porte aiguille courbe, (2) pince à disséquer, 

(3) micro-ciseaux, (4) pince à disséquer 
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 Types de points 

Le nerf est saisi par l’epinèvre avec la pince à disséquer, de manière atraumatique, ensuite, le 

fil peut passer dans l’epinèvre seule, le perinèvre ou encore l’epinèvre et le perinèvre, 

déterminant autant de types de sutures (Fig.27). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

1- Suture inter fasciculaire 

2- Suture perineurale fasciculaire 

3- Suture épi-perineurale 

Figure 27 : Schéma synthétique des différents points de suture 

nerveuse (Lefevre, 2011) 
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 Le nœud : 

Il est pratiqué avec les instruments de micro-suture : porte-aiguille et pince à disséquer. Le 

nœud se situe automatiquement à l’extérieur, évitant la fibrose neurale ou thrombose 

vasculaire. Il est préférable de faire le premier noeud, plat, avec une double boucle, puis un 

autre noeud avec une boucle située dans le sens oppose, et enfin un quatrième dans le premier 

sens. Le serrage devra être dosé : trop serre et trop lâche. La traction sera identique sur chaque 

brin (Fig.28). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 28 : Réalisation d’un nœud de micro-suture. 
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La Suture épineurale permet d’obtenir une coaptation des deux extrémités  par des points 

simples épineuraux (l’épinevre) le long de la circonférence du nerf. Un alignement superficiel 

parfait peut être obtenu en utilisant des vaisseaux épineuraux comme points de repère(Fig.29). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Cependant, l’alignement parfait des gaines nerveuses ne signifie pas une coaptation 

intrinsèque correcte des structures fasciculaires. Ceci a pour conséquences de porter  préjudice 

à la repousse neuronale d’où la nécessité d’effectuer une suture fasciculaire, sauf qu’en 

pratique, cette dernière a beaucoup d’inconvénients : dissection intra-fasciculaire étendue 

donc dangereuse, nombre de fils important. Elle n’est réalisable raisonnablement que si le nerf 

présente une disposition pauci-fasciculaire, ayant seulement deux ou trois groupes de 

fascicules. Et quand on sait que les deux nerfs : facial dans sa portion intra mastoïdienne et le 

nerf grand hypoglosse dans sa portion proximal (en regard de l’atlas) sont le plus souvent 

mono fasciculaires, on comprendra alors tout le  potentiel de réussite qu’a une anastomose à 

ce niveau là (37).(38) 

 

 

 

 

 

Figure 29 : Suture épineurale (Lefevre, 2011) 
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L’anastomose latero-terminale est une variante de la technique de réparation classique dite   

termino-terminale. les mêmes impératifs sont appliqués sauf que le moignon distal du nerf 

lésé est coapté latéralement sur le nerf donneur par une suture épineurale (7)(Fig.30) 

 

 

 

 

 

 

 

 

Trois options techniques sont décrites dans l’anastomose latero-terminale(39)(Fig.31) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

(a)Seule une epinevrectomie est faite sur le nerf donneur puis le receveur est coapté. (b) 

une incision oblique jusqu'à la moitie du nerf. C’est la technique de choix pour 

beaucoup d’auteur (c)un lambeau est détaché du donneur est coapté au receveur comme 

en termino terminal. 

c b a 

Figure 30 : l’anastomose latero-terminale 

Figure 31 : Les options de l’anastomose nerveuse latero-terminale. 

(Papalia, 2007) 
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Dans l’anastomose hypoglosso-faciale latero-terminale, le nerf facial est coupé obliquement 

puis dérouté vers le  nerf hypoglosse qui est coupé obliquement aussi jusqu’à sa moitié pour 

accueillir la pointe du nerf facial. Une suture simple epineurale est ensuite réalisée. 

(Fig.31.b)(7). 

A la fin de ce chapitre dédié à la technique, il faut dire qu’actuellement il est admis que  la 

réparation nerveuse n’est  pas seulement un problème mécanique, et que la microchirurgie 

n’est pas la seule clé du succès, du moment que le comportement des axones à l'intérieur des 

fascicules  ne peut être contrôlé(37). Pour cela, l’approche de la réparation nerveuse a cessé 

de se focaliser sur les composantes techniques, afin de se consacrer plus  à la recherche 

fondamentale et aux aspects neurobiologiques de la régénérescence nerveuse. 

 

5. Considérations neurobiologiques :  

Bien que le nerf facial ait une origine centrale, la  capacité de régénération de ses neurones est 

supérieure comparativement à ceux du système nerveux central. A cet égard, il se comporte 

comme un neurone périphérique myélinisé malgré le partage, en partie, d’un environnement 

central. 

5.1 Rappel sur la cytologie du nerf périphérique :  

La cellule nerveuse ou neurone est l’unité fonctionnelle du nerf périphérique. C’est une 

cellule hautement spécialisée, excitable, constituée généralement de trois éléments principaux 

(Fig.32):  

- Un corps cellulaire ou soma 

- Des dendrites  

- Un axone 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 32 : Le neurone 
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Découverte par le physiologiste allemand Theodor Schwann qui leur donna son nom, les 

cellules de Schwann, ou neurolemmocytes, sont des cellules gliales périphériques. Avec les 

oligodendrocytes, elles fabriquent des gaines de myéline autour des axones des neurones, ce 

qui protège ces derniers et augmente la vitesse de l'influx nerveux. 

Une structure importante  du neurone nécessite qu’on s’y attarde vu son implication dans les 

phénomènes de régénérescence du nerf périphérique: c’est le cytosquelette.(40). 

Le cytosquelette est un réseau complexe de filaments protéiques s'étendant dans tout le 

cytoplasme du neurone, et organisant celui-ci, lui permettant de s'adapter à une grande variété 

de changements morphologiques, d'effectuer des mouvements coordonnés. Il est constitué de 

trois types de filaments protéiques: les microfilaments d'actine (7 à 9 nm de diamètre), les 

microtubules (25 nm de diamètre) et les filaments intermédiaires (10 nm de diamètre). 

- Les filaments intermédiaires(Fig.33) : 

Les filaments intermédiaires sont les structures les plus stables du cytosquelette. Ils 

contribuent au maintien de la forme et à la croissance de l’axone.  

Ils sont constitués de protéines de neurofilaments (NF) qui  s’écartent au cours d’un processus 

de phosphorylation, ce qui leur confère un rôle fondamental dans la détermination du 

diamètre axonal. Celui-ci est corrélé à la myélinisation, il s’agit donc d’un paramètre 

structural essentiel. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 33 : Filaments intermédiaires 

https://www.futura-sciences.com/sante/actualites/biologie-souris-cellules-cerebrales-humaines-sont-plus-intelligentes-45159/
https://www.futura-sciences.com/sante/actualites/medecine-sclerose-plaques-medicaments-reparent-myeline-49562/
https://www.futura-sciences.com/sante/definitions/biologie-axone-2535/
https://www.futura-sciences.com/sante/definitions/biologie-neurone-209/
https://www.futura-sciences.com/sciences/definitions/physique-vitesse-324/
https://www.futura-sciences.com/sante/definitions/biologie-potentiel-action-172/


 
 

55 
 

- Les microfilaments(Fig.34): 

Constitués d’un assemblage de polymères d’actine globulaire, se localisent préférentiellement 

dans les zones en mouvement et au niveau des ancrages membranaires jouant un rôle 

significatif dans la mobilité du cône de croissance axonal et dans la synaptogenèse.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

- Les microtubules(Fig.35) : 

Les microtubules sont des tubes creux, de 24 nm de diamètre, constitués de 13 protofilaments 

de tubuline, chaque molécule de tubuline étant un hétérodimère d'a et de b-tubuline. Ces 

microtubules participent à la croissance et au flux axonal (ou transport axonal) qui permet les 

transports bidirectionnels d’organites (mitochondries, vésicules synaptiques, lysosomes), de 

canaux ioniques, de neurotransmetteurs et neuromodulateurs, d’oligomères des protéines du 

cytosquelette, de molécules diverses entre le corps cellulaire et les extrémités axonales.  

 

 

 

 

Figure 34 : Micro filament d’actine 
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Figure 35 : Le microtubule 
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5.2 Rappel sur la physiologie du flux axonal : 

L’axone est le prolongement cylindrique du cytoplasme du neurone. Son rôle principal est la 

transmission de l’influx nerveux. Il ne se conçoit que dans le contexte d’une unité 

fonctionnelle entre le neurone et sa cible. Sa survie est liée à celle du neurone et à celle de la 

cible. Étant dépourvu de capacités de synthèse protéique propre, ses constituants sont donc 

acheminés du noyau vers la périphérie par le flux axonal.(41).(42)  

De ce fait l’entretien métabolique d’un axone de longue taille nécessite un système de 

transport des organites, des enzymes et des métabolites provenant du péricaryon. Des 

observations d’axones in vivo ont montré que le matériel passe à la fois de façon rétrograde et 

antérograde. Beaucoup de recherches ont permis de découvrir le rôle et la dynamique des flux 

axonaux. Il en existe trois principaux : 

- Le transport axonal lent.  Transporte antérogradement les protéines de structure du 

cytosquelette et des macroprotéines à une vitesse variant entre 0,2 et 8 mm/j. Ses 

mécanismes sont mal connus. 

- Le transport axonal antérograde rapide. Véhicule d’une part des structures 

vésiculaires et tubulaires contenant les neurotransmetteurs et les protéines 

membranaires (200-400 mm/jour) et d’autre part des mitochondries apportant les 

facteurs énergétiques et les lipides membranaires (50-100 mm/jour).  

- Le transport axonal rétrograde rapide. Il permet le retour vers le corps cellulaire des 

organites devenus inefficaces ainsi que celui des membranes altérées revenant de la 

terminaison synaptique.Il Circule à la vitesse de 200-300 mm/jour. 

Les mécanismes du flux axonal rapide sont actuellement bien connus. Il se fait le long des 

microtubules et utilise des protéines motrices possédant une activité ATPasique. Ces protéines 

ont une extrémité fixée aux microtubules et l’autre sur les organites subcellulaires à 

transporter. La kinésine est responsable du transport antérograde et la dynéine du transport 

rétrograde (Fig.36).  
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5.3 Phénomènes de dégénérescence et de régénérescence du 

nerf facial. 

 

Le processus de dégénérescence/régénérescence du nerf facial fait appel à un système de 

communication cellulaire sophistiqué, déclenchant des cascades de signalisation cellulaire 

complexes, ainsi qu’un système de facteurs trophiques et tropiques élaboré, similaire à celui 

des processus inflammatoires. 

Facteurs influençant la  dégénérescence/régénérescence du nerf facial : Rôle de la cellule de 

Schwann :  

La myéline du SNP est fabriquée par la cellule de Schwann alors que celle du SNC est 

fabriquée par les oligodendrocytes. Ça explique pourquoi la régénérescence neuronale dans le 

SNC est moins réussie. En effet, le nettoyage des axones et des débris de myéline produit par 

le processus de dégénérescence est lent et inefficace dans le SNC car les oligodentrocytes ne 

possèdent pas des propriétés phagocytaires comme leurs homologues du SNP, les cellules de 

Schwann. Aussi, il y a un manque de structures intrinsèques qui guident habituellement la 

Figure 36 : Le flux axonal 
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régénérescence dans le SNC, contrairement aux bandes de Bungner qui sont produites par les 

cellules de Schwann du  SNP.  

Sur un autre registre, il semble y avoir une altération de l’expression des gènes codant pour la 

synthèse des composants du cytosquelette (support de régénérescence) après une lésion du 

SNC, alors que les neurones du SNP semblent ne pas perdre leur réactivité trophique d’autant 

plus que leurs exigences en matières neurotrophiques sont relativement plus simples et vite 

satisfaites par les cellules de Schwann(Fig.37). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

La régénerescence a lieu aux extrémités axonales du  segment proximal (gauche). Les 

bourgeons (SPR) issus d'un axone myélinisé forment une unité de régénération 

entourée d'une lame basale. À la pointe de chaque bourgeon, il y a un cône de 

croissance (GC). Les bourgeons avancent au-dessus de la zone de blessure  avec les 

cellules de Schwann (SCHW), les macrophages, les fibroblastes (FB), les mastocytes 

(MC) et les éléments vasculaire. Dans le segment distal, les bourgeons s'attachent à la 

bande de Bungner et sont enfermées dans le cytoplasme cellulaire. 

La mauvaise direction axonale est fréquente. 

Figure 37: Réponse cellulaire locale à la lésion nerveuse. 
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5.4 La dégénérescence : 

 

La dégénérescence axonale débute dans les heures qui suivent la lésion du nerf facial. 

Celle-ci est directement liée à la déconnection du corps cellulaire avec l’organe cible, par 

un mécanisme actif. 

 

L’entrée rapide de Ca 2+ dans le milieu intracellulaire va, par le biais d’enzymes 

protéolytiques calcium dépendantes (phospholipases et calpaines), provoquer la 

destruction du cytosquelette axoplasmique distal dans les sept jours suivant le 

traumatisme. 

 

La destruction de l’axone est concomitante de la dissolution de la gaine de myéline. La 

poursuite de la dégradation est réalisée par les cellules de Schwann progressivement 

relayées par des macrophages qui sont attirés par des chémokines produites par les 

cellules de Schwann dénervées. La dégradation et la phagocytose des débris est un temps 

important de la dégénérescence wallérienne car elles permettent la libération de facteurs 

mitogènes pour les cellules de Schwann, et éliminent des molécules associées à la 

myéline telles que la myelin associated glycoprotein(MAG), sources d’inhibition de la 

croissance axonale. Les macrophages sécrètent aussi une apolipoprotéine E (ApoE) qui 

récupère les lipides des débris myéliniques et axonaux pour les redélivrer aux cellules 

gliales au cours de la régénération.  

 

La dégénérescence wallérienne s’achève généralement en quatre à six semaines, laissant 

au-delà du moignon proximal, un tube endoneural tapissé de cellules de Schwann. En cas 

de non régénération, les cellules de Schwann involuent et finissent par disparaître.  

 

Cependant, l’interaction avec un axone peut stimuler une cellule de Schwann atrophique 

et lui rendre son potentiel remyélinisant (Fig.38).(43) 
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Figure 38 : Les différentes étapes du processus de dégénérescence et de 

régénérescence neuronale 
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5.5 La régénérescence : 

 

Lors du traumatisme du nerf facial, des stimulis sont envoyés de la périphérie vers le 

corps cellulaire de l’axone. De nombreux facteurs trophiques (insulin growth actor 

[IGF]), neurotrophines, cytokines...) activent alors l’expression de certains gènes. C’est le 

cas par exemple de l’IL-6 qui va participer à la survie cellulaire et à la repousse axonale. 

Les cellules de Schwann vont se diviser et se dédifférencier. Au contact des axones lésés, 

elles auront tendance à réguler l’expression de neurotrophic growth factor (NGF) et 

d’autres cytokines.  

Le bourgeonnement axonal débute habituellement dans les heures qui suivent le 

traumatisme au niveau de l’extrémité proximale des fibres lésées, mais il peut parfois 

s’écouler plusieurs jours avant que le prolongement cellulaire n’émerge de l’extrémité 

proximale lésée. 

Si la continuité est préservée comme dans les lésions du premier et second degré, ce 

bourgeonnement progresse à l’intérieur de la lame basale en association avec les 

progéniteurs dédifférenciés des cellules de Schwann originelles et de la population active 

de macrophages. 

En cas d’atteinte plus importante avec rupture des tubes endoneuraux, les axones en 

régénération ne sont plus confinés à leur gaine initiale. Ils peuvent alors se perdre dans le 

tissu environnant ou emprunter de mauvais tubes endoneuraux, réinnervant une cible 

inappropriée. 

Un cône de croissance (Fig.39) se forme à l’extrémité de l’axone en régénération. Il 

s’agit d’un appareil spécialisé, capable de motilité et doté de propriétés « d’exploration ». 

Il est composé d’une structure appelée lamellipode. De multiples prolongements 

digitiformes appelés filopodes émergent du lamellipode. Dans le filopode, on trouve des 

polymères d’actine qui lui confèrent ses capacités de mobilité et d’élongation axonale. 

Les filopodes qui entrent en contact avec des cellules de Schwann y adhèrent et les 

utilisent comme guide pour regagner le tube endoneural. Un certain nombre de facteurs 

sont impliqués dans le guidage axonal. 
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On décrit des facteurs de contact et des facteurs diffusibles (chimio attraction et chimio 

répulsion). Le cône de croissance synthétise une protéase permettant de dissoudre le 

matériel cellulaire gênant son passage. 

Les caractéristiques du tissu cicatriciel au niveau du site traumatique, si elles sont 

défavorables, peuvent empêcher les axones de rejoindre l’extrémité distale. Ceux-ci 

s’égarent alors dans le tissu conjonctif et poussent de façon anarchique, pour former un 

névrome au niveau du moignon proximal. Ce mode de régénération par cône de 

croissance présente cependant certains défauts : il ne garantit pas l’orientation appropriée 

du bon axone dans le bon tube endoneural, ni même la recanalisation systématique d’un 

tube (on ne connaît pas à l’heure actuelle de facteur de neurotropisme spécifique 

permettant cette concordance identitaire). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 39 : Le cône de croissance 
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Une fois l’axone engagé dans l’extrémité distale, celui-ci a de grandes chances de gagner 

l’organe cible. La vitesse de repousse axonale varie de 1 à 4 mm par jour (variable selon 

la littérature).  

 

Dans  l’anastomose latéro-terminale, trois mécanisme sont avancés par Bontioti(44)pour 

expliquer la réinnervation(Fig.40): 

 Par contamination : le nerf donneur sert comme un pont entre les deux bouts du 

nerf lésé, par le simple contact 

 Par régénérescence collatérale : le nerf donneur, fournira des fibres qui vont 

s’engager dans le nerf lésé. cette repousse latérale est facilitée par 

l’epinevrectomie 

 Par régénérescence terminale : ici, la fibre nerveuse cheminant dans le nerf 

donneur changera de direction et s’engagera dans le nerf lésé. dans ce cas, la 

récupération du nerf lésé se fera au détriment de la fonction du nerf donneur. 

 NB : Le deuxième mécanisme semble le mieux qui explique la régénérescence dans 

l’anastomose hypoglosso-faciale latero-terminale. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
(a)contamination. (b) régénérescence collatérale. (b) régénérescence terminale 

a b c 
Figure 40 : Mécanisme de reinnervation dans les anastomoses nerveuses latero-terminales 

(Bontioti, 2009) 
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En résumé, la connaissance et la compréhension de ces mécanismes a énormément 

contribué à mieux approcher le problème de régénérescence neuronale. Cela a ouvert un 

large champ pour la recherche fondamentale et expérimentale qui essaye de favoriser la 

régénération nerveuse en appliquant des facteurs tels que des gangliosides ou des 

hormones (hormone thyroïdienne, corticotrophine, hormone de croissance) et en 

appliquant divers types de champs électromagnétiques. D’autres facteurs neurotrophiques 

notamment naturels peuvent être d’un apport positif sur la régénérescence neuronale, 

pour cela,  des recherches expérimentales doivent être menées.  

 

5.6 La récupération fonctionnelle : 

 

La récupération fonctionnelle ne nécessite pas obligatoirement une restitution parfaite de 

l’architecture nerveuse. Cependant, les effets d’une dénervation prolongée, altérant 

significativement la récupération fonctionnelle, sont proportionnels à sa durée 

d’évolution. 

Les organes cibles subissent des changements histologiques caractéristiques de la 

dénervation puis de réinnervation. Les fibres musculaires sont le siège d’une atrophie 

relativement rapide (en moyenne 70% de réduction de diamètre en 2 mois). 

 

Des modifications histologiques sont retrouvées dès trois semaines sous la forme d’une 

fibrose débutante. Les fibres musculaires ne sont pas remplacées par du tissu conjonctif 

mais plutôt atrophiées et séparées par celui-ci de sorte que l’architecture globale 

musculaire soit préservée. La perte de fibres musculaires peut survenir généralement plus 

tardivement, entre six et 12 mois. Après deux ans en moyenne, les fibres musculaires 

seraient totalement remplacées par un tissu fibreux. Nous pensons que c’est cette notion, 

à la limite du dogme, qui a limité beaucoup d’indication dans les paralysies faciales 

chroniques, nous en reviendrons dans la discussion des résultats de notre série dans les 

chapitres suivants. 
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Les bourgeons axonaux moteurs qui atteignent leur cible, la plaque motrice, rétablissent 

la jonction neuromusculaire, et entament ainsi la récupération qui reste  toujours 

incomplète  du fait de la fibrose intramusculaire. 

Après des lésions plus sévères et une réparation nerveuse, la récupération sensitive n’est 

jamais complète. Enfin, il faut souligner le caractère très médiocre de la régénération des 

fibres végétatives. 

 

6. Quelques considérations cliniques de la paralysie faciale :  

 

Une anamnèse et un examen minutieux  doivent élucider la cause de la PF, son apparition et 

sa durée, les  symptômes cliniques, les préoccupations du patient et les objectifs des soins.  

L’examen physique doit  être effectué de manière zonale pour évaluer dans le détail la 

motricité faciale. Des photographies et des enregistrements vidéo sont essentiels pour 

documenter l'apparence du visage au repos et pendant toute une gamme de mouvements 

volontaires (clignotement répétitif, élévation des sourcils, fermeture des yeux, plissement de 

la lèvre, sourire). 

N’étant pas l’objet de ce travail, ce volet ne sera abordé que brièvement. Quatre points seront 

discutés vu leur importance dans la démarche de la prise en charge chirurgicale de la paralysie 

faciale à savoir : la clinique de la paralysie faciale périphérique, les échelles d’évaluation, ses 

étiologies et enfin l’exploration du nerf facial. 

 

6.1 Les signes cliniques : Distinguer une paralysie faciale d’un 

déficit facial central 

 

 Déficit facial central : Il prédomine nettement sur la partie inférieure du visage (en 

raison de la projection bilatérale du premier neurone, operculaire, sur les noyaux du 

facial supérieur, dans la protubérance) :  

- Effacement du pli nasogénien 

- Chute de la commissure labiale, impossibilité de siffler ou de gonfler les joues, 

attraction de la bouche du côté sain lors du sourire.  

- Une très discrète atteinte de la partie supérieure du visage est possible. 



 
 

67 
 

Il est le plus souvent associé à un déficit moteur de l’hémicorps homolatéral (participation à 

une hémiparésie/hémiplégie, qui peut être ou non à prédominance brachiofaciale). 

Il comporte en général une dissociation automatico-volontaire : l’asymétrie est plus marquée 

lors des mouvements volontaires exécutés sur consigne que lors des mouvements 

automatiques (mimiques spontanées, rires) ; parfois la dissociation est inverse. 

 

 Paralysie faciale périphérique : À la différence du déficit facial central, la paralysie 

faciale périphérique touche de façon équivalente les parties supérieure et inférieure du 

visage. Aux signes décrits ci-dessus s’associent  

- Une fermeture incomplète de l’œil, découvrant la bascule du globe oculaire vers le 

haut (signe de Charles Bell)  

- Un effacement des rides du front. 

- Il n’y a pas de dissociation automatico-volontaire. 

D’autres symptômes et signes sont observés : 

- Elocution labiale gênée et mastication imparfaite ; 

- Dans les formes frustes, cils plus apparents du côté paralysé que du côté sain à 

l’occlusion forcée des yeux (signe des cils de Souques) ; 

- Réflexe cornéen aboli (atteinte du muscle orbiculaire innervé par le VII) bien que 

la sensibilité de la cornée soit préservée (nerf trijumeau intact) ; 

- Abolition des réflexes nasopalpébral, cochléopalpébral (au bruit imprévu) et du 

clignement à la menace ; 

- Hypoesthésie cutanée dans la zone de Ramsay-Hunt (conque de l’oreille, conduit 

auditif externe) ; 

- Hyperacousie douloureuse par atteinte du muscle stapédien ; 

- Agueusie des deux tiers antérieurs de l’hémilangue ; 

- Tarissement des sécrétions lacrymales (test de Schirmer). 

L’examen des muscles faciaux innervés par d’autres nerfs crâniens est normal : 

- Masticateurs (masséter, temporal, ptérygoïdien) innervés par le trijumeau (V) ; 

- Motricité du pharynx et du voile du palais, qui dépendent des nerfs 

glossopharyngien (IX) et vague (X) ; 

- Motricité linguale, qui dépendent du nerf grand hypoglosse (XII). 

En cas de paralysie faciale bilatérale (diplégie faciale) : 

- Le visage est atone, inexpressif ; 

- Le signe de Charles Bell est bilatéral ; 
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- Les troubles de l’élocution et de la mastication sont importants. 

Ces signes cliniques sont expliqués par les branches fonctionnelles du nerf facial 

schématisées dans la figure 41 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 41 : Distribution anatomique et fonctionnelle des 

branches du nerf facial (Lacombe, 2009) 

Efférentes motrices  
Les fibres motrices (en rouge sur la Fig) représentent les trois quarts des fibres du VII. Leur origine est le 

noyau facial pontique (A). Les fibres collatérales sont : nerf stapédien (1), nerf auriculaire postérieur (2), 

ventre post-digastrique (3), stylohoïdien (4). Les fibres terminales sont destinées aux muscles peauciers de 

l’expression faciale et du cou (répartition en branches temporales [5A], zygomatique [5B], buccale [5C], 

marginale mandibulaire [5D], cervicale [5E]). 

 
Efférentes secrétoires parasympathiques  
Les fibres parasympathiques préganglionnaires (en blanc sur la Fig) issues du noyau salivaire supérieur 

(B) et lacrymomuconasal (C) empruntent, respectivement : 

• Le nerf grand pétreux (6) pour faire synapse dans le ganglion ptérygopalatin (7), puis donner les 

branches du myoépithélium des glandes lacrymales (7A), nasales (7B), palatines (7C) ; 

• La corde du tympan (8) et le nerf lingual (9) pour faire synapse dans le ganglion sous-maxillaire 

(10) et donner les branches du myoépithelium des glandes sous-maxillaire (10A) et sublingual (10B). 

 
Afférentes sensorielles 
Les fibres sensorielles (en jaune sur la Fig) proviennent des bourgeons du goût, situés sur les deux tiers 

antérieurs de la langue (11) ; elles empruntent alors le nerf lingual (9), la corde du tympan (8), le 

ganglion géniculé, le nerf intermédiaire de Wrisberg (12), le noyau du faisceau solitaire (D). Elles 

proviennent également des bourgeons palatins (13), empruntant alors les nerfs palatins (14), pour 

rejoindre le noyau du faisceau solitaire (D) via les structures 7-6-12. 

 

Afférentes sensitives  
Les fibres sensitives (en orange sur la Fig) proviennent de la zone cutanée de Ramsay-Hunt du pavillon 

(15), se poursuivent dans le corps cellulaire des cellules pseudo-unipolaires du ganglion géniculé (16). Le 

prolongement central constitue le nerf de Wrisberg (12), se termine au niveau du noyau supérieur sensitif 

(D) et du faisceau spinal du nerf trijumeau (E). 
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6.2 Échelles d’évaluation de la Paralysie Faciale : 

 

Il est important d’évaluer le degré de la paralysie faciale avant et après la chirurgie par un 

système de grading fiable et standardisé. Cependant,  le consensus sur ce système fait toujours 

défaut(45).(46) à cause de la complexité du dysfonctionnement du nerf facial et de la 

subjectivité inhérente à l’évaluation de l’expression faciale.  

Le grading idéal doit être relativement rapide et pratique, reproductible avec une faible 

variabilité inter-examinateur, incluant une évaluation des composantes statiques et 

dynamiques du visage, et incorporant des défauts secondaires au dysfonctionnement du nerf 

facial comme les syncinésies(47).  

En 1983, l’académie américaine d’oto-rhino-laryngologie et de la chirurgie de la  tête et du 

cou (AAO-HNS), adopta officiellement le système de grading du nerf facial 1.0, plus 

communément appelé l’échelle de House et Brackmann (HB)(48).(Tableau01)  

Tableau 1 : Système de grading du nerf facial 1.0/ score de House et Brackmann 

 

Grade I Mobilité faciale et tonus normaux 

 

Grade II 

Dysfonction légère :  

 Au repos. Visage symétrique et tonus normal  

 Lors de mouvements, légère asymétrie sans contracture 

avec présence possible de discrètes syncinésies 

 

Grade III 

Dysfonction modérée : 

 Au repos, visage symétrique et tonus normal 

 En mouvement, diminution globale de la mobilité avec 

asymétrie non défigurante ; fermeture oculaire complète 

avec effort : spasmes et syncinésies modérés 

 

Grade IV 

Dysfonction modérée à sévère : 

 Au repos, symétrie globalement conservée, tonus normal  

 En mouvement, asymétrie importante et/ou défigurante : 

fermeture incomplète de l’œil même avec effort ; 

syncinésies ou spasmes sévères 

 

Grade V 

Dysfonction sévère :  

 Au repos, asymétrie évidente et diminution du tonus 

 Lors de mouvements, mobilité à peine perceptible au 

niveau oculaire et buccal ; pas de syncinésie ni spasme 

possible 

Grade VI Paralysie faciale complète, mouvements impossibles 
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Cette échelle a essuyé plusieurs critiques, comme son manque de sensibilité dans le suivi post 

opératoire, en ne distinguant pas ou peu les différences subtiles après le début de la 

récupération nerveuse, ainsi que sa médiocre fiabilité inter examinateur.  

Pour parer à ces insuffisances, de nouvelles échelles ont été développées, la plus couramment 

utilisée est l’échelle de Sunnybrook(49)(Tableau02). Bien qu’elle soit sujette aux mêmes 

variabilités inter examinateur que le HB, cette échelle fournit plus de données sur les 

différences fines de la fonction nerveuse faciale.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tableau 2 : L’échelle de Sunnybrook 
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A la recherche d’une évaluation moins complexe que le Sunnybrook mais plus fiable que le 

House et Brackmann classique, l’AAO-HNS a publié  en 2009 une version révisé de l’échelle 

de HB : le système de grading du nerf facial 2.0(50). L’objectif était de préserver la simplicité 

de l’échelle originale toute en intégrant les caractéristiques précieuses des nouvelles échelles 

de grading notamment les notations des mouvements du visage et des syncinésies). 

(Tableau03) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tableau 3 : le système de gradin du nerf facial 2.0 
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Récemment, un outil d’évaluation électronique de la paralysie faciale (eFACE) est en cour de 

validation. Il s’agit d’une évaluation des paramètres statiques et dynamiques de la face par 

une interface graphique liée à une base de données lues sur un écran tactile (Smartphone, 

tablette)(51).(52), cela permettra une évaluation plus objective des résultats de la 

réhabilitation faciale. 

 

6.3 Etiologies : 

 

Les causes des paralysies faciales sont multiples et variées. La principale étiologie est la 

paralysie faciale à frigore dite de Bell (60%) suivie de l’origine traumatique (17%), de causes 

inflammatoires ou infectieuses (10%), et tumorales (6%).(53).(54).(55) 

La PF à frigore constitue certes l’étiologie la plus fréquente, mais paradoxalement, en matière 

d’indication opératoire se sont  les PF d’origines iatrogènes (post chirurgicales) qui sont les 

plus pourvoyeuses de geste chirurgical! La plupart des publications ayant traité le sujet de 

l’anastomose hypoglosso faciale ces dernières années confirment ce constat sans pour autant 

l’expliquer.  

En effet, la paralysie faciale post chirurgicale est loin d’être un rare événement 

postopératoire(7) malgré le développement remarquable des techniques de monitoring des 

nerfs crâniens (56).(57). Ceci dit, les autres étiologies sont aussi fréquentes et ont les mêmes 

conséquences physiopathologiques sur le nerf facial et autant de conséquences cliniques, alors 

qu’elles ne bénéficient pas  de la chirurgie aussi largement que la PF post chirurgicale.  

Dans le chapitre discussion de notre étude prospective nous emmétrons une réflexion à propos 

de l’élargissement des indications de la chirurgie  de la paralysie faciale à ces étiologies.  

Les pathologies responsables d’une paralysie faciale périphérique peuvent être classées selon : 

 L’étiologie : 

 Idiopathique : La paralysie faciale à frigore dite de Bell. 

 Origine traumatique. 

 Origines inflammatoires ou infectieuses. 

 Origines tumorales. 
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 Paralysies faciales iatrogènes 

 Le siège  

 Atteinte nucléaire 

 Angle ponto-cérébelleux et méat auditif interne 

 Canal du facial 

 Parotide 

 Le terrain 

 NRS 

 Enfant 

 Femme enceinte 

6.3.1 Atteinte nucléaire 

Même si l’on se situe stricto sensu sur une topographie centrale, la traduction clinique sera 

périphérique.  

Les étiologies les plus fréquentes sont : 

 Tumorales (primitive ou secondaire),  

 Inflammatoire  

 Ischémique(Fig.42). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 42 : AVC ischémique latéro-protubérantiel droit qui s’étend au tegmen 

pontique (projection du noyau du nerf facial). 
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Dans le cadre de l’ischémie, deux syndromes en particulier ont été individualisés : 

- Le syndrome de Millard-Gubler : atteinte du VII homolatéral et déficit moteur 

controlatéral respectant la face. 

- Le syndrome de Foville : atteinte du VII homolatéral, du VI homolatéral, paralysie 

de la latéralité vers la lésion et déficit moteur controlatéral respectant la face. 

6.3.2 Angle ponto-cérébelleux et méat auditif interne 

 Atteinte bilatérale avec rehaussement méningé diffus : méningite carcinomateuse, 

hémopathies (lymphome, leucémie), méningite infectieuse (Lyme, tuberculose…) 

voire inflammatoire (sarcoïdose…), syndrome de Miller-Fischer (forme de Guillain-

Barré) ; 

 Syndrome de masse : méningiome, schwannome…. Mais la PFP est rare et souvent 

tardive. 

 Iatrogène (Fig.43): Chirurgie du schwannome vestibulaire dans l'espace ponto 

cérébelleux ou le méat auditif interne. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

Figure 43 : Exerese d’un shwanomme vestibulaire. 
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6.3.3 Canal du facial : 

a. Étiologies infectieuses : 

Étiologies virales 

 La plus fréquente et également la 1re cause de paralysie faciale périphérique est la 

paralysie faciale à frigore(58). Il s’agit cependant d’un diagnostic d’élimination. Son 

installation est brutale, parfois précédée de douleurs mastoïdiennes. Une dysgueusie est 

souvent associée.  

L’étiologie serait une réactivation virale du groupe herpès (le plus souvent HSV1).  

Le pronostic est le plus souvent bon.  

L’imagerie n’a pas d’indication dans les formes isolées, typiques (début brutal, et 

d’évolution bénigne). A contrario, une présentation atypique (début progressif ou 

récupération lente, voire absente, atteinte d’autres paires crâniennes ou douleur associée 

importante), l’absence totale de récupération à 6 mois ou la récidive doivent faire réviser 

le diagnostic et conduire à la réalisation d’une IRM. Celle-ci retrouve en cas de paralysie 

faciale à frigore, une prise de contraste du nerf facial avec un rehaussement régulier 

(Fig.44). Tous les segments depuis le méat auditif interne jusqu’à la portion mastoïdienne 

peuvent être concernés. Néanmoins, on retrouvera plus fréquemment un rehaussement du 

fond du MAI, de la 1re portion du facial et/ou du ganglion géniculé. 

 Le zona auriculaire est également une étiologie virale fréquente. Il correspond en fait à 

une résurgence du VZV au niveau du ganglion géniculé. L’otalgie précédant la paralysie 

faciale est souvent très intense à la différence de la paralysie à frigore. La paralysie 

faciale est d’installation brutale et très rapidement totale. L’éruption vésiculaire dans la 

zone de Ramsay Hunt est pathognomonique (Fig.45) mais inconstante (zona sine 

herpete). S’y associent fréquemment des signes de névrite du VIII et plus rarement des 

autres nerfs crâniens.  

 Les autres étiologies infectieuses le plus souvent retrouvées sont la MNI, la maladie de 

Lyme et la syphilis. 

 

 

 



 
 

76 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 45 : Zona auriculaire (Ushtar, 2016) 

T1 axial 2 mm après injection de gadolinium et saturation de 

graisse.  Rehaussement fin mais intense du facial dans le fond du 

méat auditif interne droit 

Figure 44 : PF de Bell (Ushtar, 2016). 
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Complications des atteintes infectieuses de l’oreille moyenne :  

Une otite moyenne aiguë peut se compliquer d’une paralysie faciale périphérique, d’évolution 

généralement favorable après antibiothérapie. Une déhiscence du canal du facial au niveau de 

son segment tympanique en est un facteur favorisant. 

 

b.  Étiologie traumatique : Les fractures pétreuses :  

Elle est rencontrée dans 50 % des fractures transversales (qui représentent moins de 20 % des 

fractures du rocher) contre 20 % dans les fractures longitudinales (Fig.46). Elles sont 

principalement liées à une atteinte du ganglion géniculé ou du segment mastoïdien. En cas de 

vertiges et/ou de surdité totale associés, on recherchera une atteinte trans-labyrinthique.  

Le trait de fracture n’est parfois pas visible, un signe indirect étant le comblement des cellules 

mastoïdiennes.  

En fonction du délai d’installation au décours du traumatisme, le mécanisme et la prise en 

charge seront différents : 

 Secondaire : son origine est inflammatoire avec un pronostic favorable sous 

corticoïdes  

 Immédiate et complète : le mécanisme est une section ou une compression. Une 

intervention chirurgicale précoce pourra être indiquée.   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 46 : Fracture du rocher droit, transversale, passant par le ganglion géniculé. 
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c. Étiologies inflammatoires 

Elles sont responsables d’une infiltration nerveuse. Les plus courantes sont la 

sarcoïdose et la maladie de Wegener 

 

d. Étiologie tumorale 

Elles sont le fait de lésions du nerf ou à son contact le long de tout son trajet intra 

pétreux : 

 Schwannome du facial  

 Hémangiome du facial  

 Paragangliome jugulo-tympanique 

e.  Iatrogène :  

Chirurgie otologique au niveau des 2e et 3e portions intra pétreuses.  

 

 

6.3.4 Atteintes au niveau parotidien 

 

a. Tumorales 

Les lésions tumorales à ce niveau responsables d’une atteinte du facial sont en général 

malignes. Il peut s’agir de tumeurs primitives (carcinome adénoïde kystique), de 

métastases intra parotidiennes. 

 

b. Traumatiques :  

Plaies de la région parotidienne : Elles peuvent léser le tronc ou les branches 

du nerf facial.  La constatation d'une paralysie faciale impose une réparation 

chirurgicale immédiate (Fig.47) 
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c. Iatrogène (Chirurgie parotidienne) :  

La paralysie faciale est évitable ou transitoire dans la chirurgie des affections 

parotidiennes bénignes (adénome pléiomorphe ...). Elle est parfois inévitable dans la 

chirurgie des tumeurs malignes. 

 

6.3.5 Étiologies selon le terrain : 

 

a. Les Paralysies Faciales Néonatales :  

Il peut s’agir d’une atteinte acquise ou congénitale :  

 Les Paralysies faciales malformatives Congénitales :  

Les principales étiologies sont :  

 L’hypoplasie du facial (Fig.48)  (identifiée par un petit canal sur le scanner 

du rocher). 

 

 

 

 

Figure 47 : Plaies de la face avec section des branches du nerf facial 

(Monteil 2010). 
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 Le syndrome de Moebius (diplégie faciale associée à une atteinte du VI 

avec sur l’IRM hypoplasie du tronc et absence de nerf visualisé dans la 

citerne). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Les Paralysies faciales Néonatales « traumatiques » 

Elles sont la conséquence d’un traumatisme obstétrical par forceps, par 

compression de la face contre le bassin maternel ou du fait d’une position vicieuse 

intra-utérine avec compression de la région parotidienne. Le diagnostic est facile 

lorsque les circonstances néonatales sont évocatrices (utilisation des forceps, gros 

poids de naissance, filière pelvienne maternelle étroite ou travail prolongé) ou que 

des signes cliniques associés sont présents (ecchymose mastoïdienne, lésions 

traumatiques faciales, hémotympan, otorragie, etc.). La récupération des 

paralysies obstétricales est habituellement excellente et sans séquelles en quelques 

semaines et ne nécessite habituellement pas d’imagerie initiale. 

Si la paralysie persiste au-delà de 6 semaines, il devient nécessaire de préciser 

d’éventuelles lésions osseuses par tomodensitométrie. 

 

Figure 48 : Paralysie faciale droite chez un 

nourrisson : l'asymétrie devient évidente au cri 
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 Nourrisson et enfant 

Bien que la 1re étiologie reste également la paralysie faciale à frigore, elle est 

moins fréquente que chez l’adulte.  

Les atteintes post-otitiques sont fréquentes compte tenu de la prévalence de l’otite 

dans la population pédiatrique.  

Les causes virales sont également retrouvées, plus particulièrement devant une 

diplégie faciale, la maladie de Lyme étant non exceptionnelle comme chez 

l’adulte.  

Les causes tumorales les plus fréquentes en pédiatrie sont : le rhabdomyosarcome 

du rocher, l’histiocytose, les hémopathies. Les schwannomes sont beaucoup plus 

rares et s’intègrent alors le plus souvent dans le cadre d’une neurofibromatose de 

type 2. 

 

b.  Femme enceinte 

La paralysie faciale périphérique idiopathique au cours de la grossesse, bien que 

méconnue, est une pathologie fréquente : les femmes enceintes ont 3,3 fois plus de 

risque d’en présenter une. 

L’étude des modifications liées à la grossesse a permis de confirmer l’hypothèse 

selon laquelle il existe un lien entre modifications gravidiques et paralysie faciale 

périphérique idiopathique.  
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6.4 L’exploration du nerf facial : 

6.4.1 Explorations électro-physiologiques : 

L'exploration électro-physiologique doit permettre de répondre aux questions suivantes: 

 Confirmer le caractère périphérique de l'atteinte et évaluer le degré lésionnel. 

 Préciser la phase évolutive de la paralysie. 

 Faire la part de ce qui revient à un bloc canalaire, réversible, et à une dénervation. 

 Formuler un pronostic évolutif. 

 Détecter précocement une libération du canal facial et une réinnervation. 

 Détecter une hypercinésie faciale à un stade infra-clinique. 

 Contrôler que des fibres musculaires dénervées sont encore en état fonctionnel  et 

s'avèrent donc réinnervables, soit physiologiquement, soit anastomotiquement. 

En cas d'anastomose XII-VII, l'électrologiste doit préciser si le VII est globalement mort, et si 

le XII présente les qualités fonctionnelles suffisantes lui permettant de jouer son nouveau rôle. 

 

Programmation de l’exploration 

 

La base du diagnostic et du pronostic repose sur l'évaluation respective du pourcentage de 

fibres nerveuses en état de bloc, libérable, et de fibres nerveuses en état de dégénérescence. 

C'est le rôle des explorations électro-physiologiques. 

Pendant la durée de la phase aiguë, on peut ainsi connaître le pourcentage respectif des fibres 

nerveuses en état de bloc réversible, de celles en état de dénervation et de celles restées 

indemnes. De cette évolution dépend le pronostic. 

Le premier examen devrait être réalisé dès le 3e jour, lorsque cela est possible, puis répété le 

7e jour. Une exploration le 12e jour, à la fin de la phase aiguë, montre si l'évolution est 

stabilisée et fait état des séquelles, de leur évolution éventuelle, et du degré de gravité. 

  

Certains auteurs considèrent comme obsolète l’électromyographie à l’aiguille (59).(60), 

dépourvue de valeur pratique, mal supportée par le patient pour des examens qui doivent être 

répétitifs. Les résultats sont partiels, trop tardifs et non quantitatifs. Ils sont dénués 

d’importance durant la phase aiguë de la PF. 
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L’électromyographie globale intégrée ou computée. Elle nous renseigne sur le déficit global 

du nerf facial. Les valeurs mesurées correspondent à la somme des fibres nerveuses en état de 

bloc réversible et des fibres en état de dégénérescence. 

 

L’électroneuronographie quantifiée (QENoG), introduite par Fisch et Esslen, nous donne le 

pourcentage du nombre de fibres nerveuses en état de dégénérescence.(59) 

 

6.4.2 L’imagerie : 

 Indications : 

L’imagerie n’est pas systématique devant une paralysie faciale périphérique (elle 

l’est devant une paralysie faciale centrale). Elle est indiquée devant une installation 

progressive ou récidivante, devant une forme grave non régressive ou en cas 

d’association à d’autres symptômes suggérant une atteinte d’autres nerfs crâniens. 

 

 Protocoles d’exploration : 

 Orientation vers une origine « centrale » : Elle sera suspectée en cas d’atteinte 

d’autres nerfs crâniens comme le VI ou d’une atteinte des voies longues. Le 

protocole minimal sera : Flair, T2*, diffusion, complété si besoin de T2 en 

coupes fines, d’une angio MR, d’une injection.  

 Orientation topographique au niveau de l’angle ponto-cérébelleux ou du MAI : 

Elle sera suspectée en cas d’atteinte associée du VIII. Des séquences centrées à 

ce niveau seront réalisées : séquences très pondérées T2 type CISS ou 

FIESTA, coupes fines haute résolution en T1 sans et avec gadolinium. Une 

exploration complète de l’encéphale, notamment avec injection, sera 

nécessaire en cas de pathologie méningée. 

 Orientation topographique au niveau du rocher : Le scanner des rochers sera 

l’examen de 1re intention en contexte traumatique. Dans les autres situations, 

l’IRM et le scanner seront le plus souvent complémentaires. L’exploration 

IRM au niveau de l’os temporal sera réalisée en T2 haute résolution et T1 en 

coupes fines haute résolution avec saturation de graisse sans et après injection 

de gadolinium.   
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 Nouvelles séquences d’IRM : Imagerie par tenseur de diffusion et tractographie : 

L’imagerie par tenseur de diffusion (Diffusion Tensor Imaging [DTI]), ainsi que son 

application directe, la tractographie, représentent une technique émergente et fascinante 

d’étude des structures anisotropes. Elle fait intervenir l’architecture du tissu afin « d’affiner » 

l’étude des mouvements moléculaires. Si ces mouvements surviennent dans une structure où 

les cellules sont allongées (nerf, muscle, moelle épinière, par exemple), ils s’effectuent 

préférentiellement dans le grand axe de cette structure. C’est la définition de l’anisotropie, 

mesurée par la fraction de l’anisotropie (FA). 

Son application au nerf facial parait séduisante. En effet, l’obtention de paramètres permettant 

d’objectiver l’altération micro-structurelle du nerf pourrait s’avérer intéressante dans le suivi 

des dénervations.  

Aussi, l’application de la technique de tractographie à l’anatomie du nerf facial a trouvé un 

intérêt pour détecter sa position déplacée au contact des tumeurs (Fig.49). Plusieurs études ont 

alors cherché à déterminer la position du nerf facial dans le cas des schwannomes 

vestibulaires pour réduire le risque de paralysie séquellaire (61).(62).(63) 

Kyste épidermoide de l’angle ponto-cérébelleux gauche.  La tractographie 

montre la position postérieure du paquet acoustico-facial - vues axiales en T2 

sans (a) et avec (b) tractographie. 

 

 

Figure 49 : Exemples de repérage préopératoire du nerf facial dans la 

pathologie de l’angle ponto-cérébelleux. (Jacquesson, 2018) 

(a) (b) 
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Schwannome vestibulaire multi-kystique gauche, la tractographie distingue les 

fibres faciales dans un kyste antérieur rendant le retrait plus sûr - Vues axiales en 

T2 sans (a) et avec (b) tractographie-  

(a) 

(a) 

(b) 

(b) 

Papillome choroïde annexé au foramen jugulaire.  La tractographie montre à la fois le 

déplacement du  paquet acoustico-facial et les nerfs mixtes (LN) en haut - Vues T1post 

gado sans (a) et avec (b) tractographie. 



 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

IV. Etude prospective descriptive et analytique 
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1. Préambule : 

 

Depuis l’introduction de la technique d’anastomose hypoglosso-faciale latéro-terminale dans 

le traitement de la paralysie faciale par Atlas et Lowinger  en 1997(25),  les différents experts 

en la matière n’ont pas cessé de  discuter son efficacité et sa sécurité, motivés en cela par le 

manque de recul historique de cette technique et surtout par le nombre réduit de publications 

traitant ses résultats. En effet, jusqu’à 2016, seulement 10 séries ont été publiées(28) dans la 

littérature. Les premiers résultats recueillis sont certes favorables et satisfaisants mais des 

questionnements persistent encore concernant certains paramètres et facteurs pronostics, tels 

l’impact sur les résultats du  délai de prise en charge, et l’efficience de cette technique dans 

les étiologies autres qu’iatrogènes telles que les PF de Bell, et les PF post-traumatiques. 

À travers cette étude, nous essayerons d’y apporter quelques éléments de réponse.  

 

2. Matériels et Méthodes : 

 

 Nous avons effectué une étude prospective, descriptive et analytique d’une série de trente 

patients, opérés d’une paralysie faciale par la technique d’anastomose hypoglosso faciale 

latéro-terminale, durant la période allant de janvier 2016 à décembre 2018, au service de 

neurochirurgie du CHU de Bejaia. 

 

 Critères d’inclusion des patients : 

 Patients tout âge confondu présentant une paralysie faciale totale. 

 Toutes les étiologies sont retenues : PF post chirurgicale, PF de Bell, PF 

post traumatique, atteinte nucléaire (AVC du tronc cérébral). 

 Paralysies faciales récentes et anciennes (avant et au delà de 02 ans) 

 

 Critères de non inclusion : 

 Recule de moins de 04 mois par rapport au geste d’anastomose. 

 

 Critère d’exclusion : 

 Les paralysies faciales partielles. 
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 Le bilan pré thérapeutique et le suivi post opératoire des patients opérés se sont effectués 

dans le cadre d’une consultation spécialisée crée à cet effet  associant, en plus de l’équipe 

de neurochirurgie du CHU de Bejaia, une orthophoniste spécialisée dans la rééducation 

faciale, et deux neurophysiologistes  qui ont participé à distance à l’étude (un, exerçant en 

libéral, l’autre au CHU de Tizi Ouzou). 

    Les outils de l’évaluation initiale et du suivi étaient: 

 Le système de grading House-Brackmann (HB) 2.0 (déjà détaillé dans 

l’introduction 

 

 L’ElectroNeuroMyographie (60).(64).(65). (66) : l’EMG est fait impérativement 

avant de poser l’indication de l’anastomose. Le but est de confirmer la lésion totale 

du nerf facial et l’absence de signes de reinnervation aux principaux 

muscles dépendants des différentes branches du facial à savoir : 

 Le Frontalis 

 L’Orbicularis Oris 

 Le Mentalis 

 

Les Paramètres d’enregistrement musculaire sont ajustés aux caractéristiques des 

réponses motrices. 

 

 Vitesse de balayage : 5 ms/division, parfois 10 ou 20 ms/division en cas de 

ralentissement de conduction sévère. 

 Sensibilité : 5 mV/division. On peut être amené à prendre une sensibilité de 

10 mV/division pour les réponses motrices les plus grandes, ou au contraire 

de 100 mV/division pour les plus petites. 

 

Le réglage de la durée du courant de stimulation : l’usage est de débuter l’étude 

de la conduction nerveuse motrice avec un stimulus de 0,3 ms de durée, et 

d’augmenter la durée du stimulus (à 0,5 ms, 0,7 ou 1 ms) si la réponse motrice 

maximale n’est pas obtenue avec les intensités habituelles (entre 10 et 20 mA). 
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 Mesures de l’asymétrie et de l’élévation du sourire en utilisant le logiciel 

Draftsight. Les patients sont photographiés au repos et lors d’un sourire bouche 

fermée afin de mesurer l’amplitude et la symétrie de leur visage au repos et aux 

sourires(53).(67).(68) en calculant les ∆H et ∆V (symétrisations horizontale et 

verticale) (Fig.50) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  Tracer trois lignes: une ligne horizontale située entre les deux pupilles, correspondant à la distance 

inter-pupillaire, une ligne verticale médio-faciale, perpendiculaire à la distance inter-pupillaire et 

passant par le point médian inter-pupillaire et la pointe du menton, et une ligne verticale parallèle à 

la précédente et partant du point de Cupidon (point médian de la lèvre supérieure).  

 

 Tracer le CS qui correspond à la distance entre la ligne verticale médio-faciale et la commissure du 

côté sain du visage et le CP qui correspond à la distance entre la ligne verticale médio-faciale et la 

commissure du côté paralysé du visage du patient.  

 

 Tracer le delta vertical, ∆V, et le delta horizontal, ∆H.  Le ∆V mesure la symétrisation sur le plan 

vertical et correspond à la distance comprise entre la ligne verticale médio-faciale qui passe par la 

pointe du menton et la seconde ligne verticale parallèle à la précédente qui passe par le point 

médian de la lèvre supérieure (point de Cupidon). Le ∆H correspond à la mesure de la distance 

comprise entre les projections sur la ligne médio-faciale de la commissure du côté sain (CS) et du 

côté paralysé (CP), et nous a permis de calculer la symétrie horizontale du sourire.  

 

Figure 50 : Schéma des différentes mesures tracées sur le visage  

avec le logiciel Draftsight 
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 La technique opératoire (7). (26). (69). 

Le patient est placé en décubitus dorsal. La tête est inclinée vers le coté opposé à la 

paralysie faciale de sorte que la pointe de la mastoïde devienne le point culminant du 

champ chirurgical. L’incision cutanée est faite en retro auriculaire puis étendue vers le 

bas, le long du bord antérieur du muscle sternocléidomastoïdien jusqu’à l’angle de la 

mandibule.  

       Le nerf grand auriculaire qui chemine dans le tissu adipeux sous cutané 

       est disséqué et préservé. 

L’insertion  du SCM à la mastoïde est disséquée puis rétractée en arrière, exposant ainsi 

cette dernière. (Fig.51)  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
(a) installation, (b) désinsertion musculo-aponévrotique :   le SCM, le 

nerf grand auriculaire,  dégagement de la mastoïde 
  

 

Figure 51 : la voie d’abord de l’AHFLT 
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Le  temps du nerf grand hypoglosse : Nous préférons disséquer le grand hypoglosse de bas 

en haut à partir de sa crosse juste au dessous de la naissance de l’artère occipitale. Pour 

cela, le repère principal est le ventre postérieur du muscle digastrique qui constitue la 

limite superficielle des éléments nobles de la région. En effet aucun élément artériel ou 

nerveux noble ne passe superficiellement au ventre postérieur du muscle digastrique. On 

peut croiser la veine faciale, qui peut être ligaturée si besoin sans conséquences. Le rameau 

mentonnier du nerf facial a normalement été soulevé dans le lambeau superficiel. Après 

avoir récliné le muscle digastrique, la dissection doit se poursuivre plus prudemment. La 

crosse de l’hypoglosse est facilement identifiable en moyenne à 15mm au-dessus de la 

bifurcation carotidienne, c’est à ce niveau que le nerf change de direction en se portant en 

avant dans la région sus hyoïdienne et en croisant la carotide externe. La branche 

descendante va quitter le tronc du XII à ce niveau (Fig.52). 

Il est ensuite aisé de suivre le trajet du XII, en passant sous le ventre postérieur du 

digastrique qui est récliné en dehors, jusqu’à l’espace maxillo-pharyngien où l’hypoglosse 

chemine entre la jugulaire interne en dehors et la carotide interne et le pneumogastrique en 

dedans. C’est à ce niveau que l’anastomose se fera avec le nerf facial. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Le grand hypoglosse (1) (au début de la dissection, à droite), le tendon 

du chef postérieur du digastrique, l’artère occipitale(3) 

Figure 52 : Dissection du nerf hypoglosse 
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Le temps du nerf facial : la portion intra mastoïdienne du nerf facial (du trou stylo 

mastoïdien jusqu’au coude du facial) est exposée après avoir réalisé une mastoidectomie 

partielle.  

Le repérage du segment mastoïdien du  nerf facial le long de la crête digastrique est une 

façon très sûre de le faire, loin de toute pathologie mastoïdienne. 

Il nécessite une technique de fraisage appropriée (Fig.53) en utilisant une fraise 

diamantée de 4-5mm de large. Le fraisage se fait d’une façon parallèle au nerf facial.  

Une irrigation généreuse doit accompagner ce temps pour éviter une lésion thermique du 

nerf.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

La crête digastrique est le point de repère distal pour le segment mastoïdien du nerf 

facial. C’est un os convexe lisse avoisinant la pointe mastoïdienne. La crête digastrique 

peut être difficile à trouver dans les os temporaux mal pneumatisés. Elle se révèle en 

fraisant sous le sinus, près de la pointe mastoïdienne, horizontalement de dehors en 

dedans. 

Le nerf est squelettisé en fraisant dans un plan large entre le conduit semi-circulaire 

latéral en proximal et le foramen stylo mastoïdien en distal, en travaillant de l’avant à 

l’arrière. 

Une fine couche sur le nerf facial est laissée et enlevée par le micro dissecteur. (Fig.54) 

 

 

Figure 53 : Technique du fraisage 
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Le trou stylo mastoïdien est ouvert et le nerf facial est coupé obliquement puis déroulé 

vers le grand hypoglosse préalablement préparé.  

Sous fort grossissement le nerf hypoglosse est, aussi, coupé obliquement jusqu'à la moitié 

afin d’accueillir la pointe du nerf facial. Une anastomose latero-terminale est ainsi 

réalisée par des sutures epineurales simples (Fig.55). La colle biologique est appliquée à 

la fin, sur la circonférence de l’anastomose. Après une hémostase parfaite, la plaie est 

fermée. 

 

 

 

 

.  

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 54 : 3eme portion du nerf facial 

intra- pétreux (1), la corde du tympan (2) 

Figure 55 : Anastomose hypoglosso-faciale latero-terminale. 
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Dans certaines situations, le recours à un greffon nerveux pourra être nécessaire. Deux nerfs 

sont habituellement utilisés :  

 Le nerf grand auriculaire :  

- C’est le matériau de greffe le plus utilisé.  

- Le nerf grand auriculaire est un nerf issu du plexus cervical. Il contient des 

neurones issus de la branche antérieure des deuxième et troisième nerfs cervicaux 

(C2 et C3). Il est exclusivement sensitif et se divise en deux rameaux. le rameau 

antérieur innerve la peau de la région parotidienne et la face latérale de l'auricule ; 

le rameau postérieur innerve la peau de la face médiale de l'auricule et la région 

mastoïdienne. 

- Il est disponible au plus près des voies d’abord otologiques, oto-neurochirurgicales 

ou cervicales. On recherche le nerf 1 cm au-dessous de l’apex mastoïdien au 

contact du muscle sterno-cléido-mastoïdien (Fig.56).  

- On aura pris soin auparavant de mesurer la longueur nécessaire augmenté d’un cm 

pour pouvoir nettoyer les extrémités du câble nerveux avant de l’affronter.  

- Il a l’inconvénient de ne pouvoir fournir une grande longueur de greffe car il se 

divise rapidement. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 56 : Schéma du trajet du nerf grand 

auriculaire sur le sterno-cléïdo-mastoidien. 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Nerf
https://fr.wikipedia.org/wiki/Plexus_cervical
https://fr.wikipedia.org/wiki/Neurone
https://fr.wikipedia.org/wiki/Nerf_sensitif
https://fr.wikipedia.org/wiki/Peau
https://fr.wikipedia.org/wiki/Glande_parotide
https://fr.wikipedia.org/wiki/Pavillon_auriculaire_humain
https://fr.wikipedia.org/wiki/Masto%C3%AFde
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 Le nerf sural : 

- Il est accessible par une incision rétro-malléolaire (Fig.57). Son abord nécessite un 

deuxième champ opératoire très à distance et son prélèvement doit être anticipé.  

- Il présente cependant deux avantages importants : c’est un nerf très fasciculé qu’il 

est aisé de démultiplier et surtout il peut être prélevé sur une grande longueur car 

sa division est tardive. 

  

Figure 57 : Repérage et prélevement du nerf sural 
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 La rééducation après l’anastomose(70).(71) : 

Tous les patients opérés ont bénéficié d’un double suivi : 

- A titre externe : par un rééducateur ou un kinésithérapeute 

- Au service : par une orthophoniste spécialisée en paralysie faciale. Dans un 

premier temps, l’orthophoniste apprend au patient, de façon très succinte et 

simplifiée, l’anatomie, la physiologie de la face et les exercices qu’il aura à réaliser 

quotidiennement. 

La rééducation est individuelle, personnalisée reposant sur des exercices praxiques qui 

sont précédés de massages (Fig.58).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 58 : Massages externes et internes (Lannadère, 2016) 
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La protection oculaire est une priorité, en particulier la nuit. Il est alors indispensable 

d’expliquer au patient comment alourdir sa paupière et la maintenir fermée en y 

superposant plusieurs couches horizontales de micropore (Fig.59). Un traitement à base 

de larmes artificielles, de collyres cicatrisants ou antibiotiques, de pommades 

ophtalmiques lubrifiantes à la vitamine A, est à chaque fois recommandé. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 L'analyse statistique a été réalisée à l'aide des logiciels SPSS, Epi Info 7, et Excel 2007. 

Le test d’ANOVA, et non paramétrique de Kruskal-Wallis  ont été utilisées pour 

déterminer les corrélations entre les différents paramètres : l’âge, l’étiologie, l’intervalle 

d’intervention, le délai de la récupération et l’impact de la rééducation spécifique sur les 

résultats. 

       Les différences étaient considérées comme significatives à une valeur p < 0,05. 

 

 

 

 

 

 

Figure 59 : Fermeture palpébrale préconisée (Lannadère, 2016) 
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3. Résultats : 
 

3.1 L’âge :  

 Nos patients sont à prédominance adulte-jeunes. La moyenne d’âge est de 41.33 ans 

avec sd±18.62. Le plus jeune de la série avait 03 ans (syndrome de Moebius) et le plus 

âgé avait 70 ans (schwanomme vestibulaire) (Tableau.04). La médiane d’âge est de 44 

ans.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Obs Moyenne  Variance Std Dev 

30 41,3333 346,7126 18,6202 

Tableau 4 : Moyenne de l’âge des patients 

 

Minimum 25% Médiane 75% Maximum 

3 31 44 55 70 

Tableau 5 : Médiane de l’âge des patients 



 
 

99 
 

 

3.2 Le Sex Ratio :  

 18 patients opérés étaient du sexe féminin. Ça représente 60% des patients de la série. 

(Tableau.06) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Sexe Nombre Pourcentage 

F 18 60% 

M 12 40% 

Tableau 6 : Répartition selon le sexe. 
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3.3  Étiologies :  

 Les PF iatrogènes représentent l’étiologie la plus fréquente dans notre série avec 18 

patients (60%), viennent ensuite les PF post traumatiques et la PF de Bell avec 04 

patients chacune (13.33%). Enfin, nous avons opéré 02 patients pour PF congénitale 

(6.66%) et 02 autres pour PF survenue des suites d’un AVC hémorragique  du tronc 

cérébral (6.66%). (Tableau.07) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Etiologie n patients % 

Post chirurgicale 18 60 

Post traumatique 4 13,33 

A Frigore (de Bell) 4 13,33 

Congénitale 2 6,66 

AVC tronc cérébral 2 6,66 

Total 30 100 

Tableau 7 : Répartition selon les étiologies. 
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Dans notre série, la chirurgie des neurinomes est la première cause iatrogène 

pourvoyeuse de PF avec 14 cas, la chirurgie des tumeurs de la fosse  est à l’origine 

de 02cas, les 02 derniers cas  sont survenus des suites d’une chirurgie d’un kyste 

epidermoide et d’une tumeur du rocher (méningiome anaplasique). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

Schwannome vestibulaire n patient 

Neurinome 14 

Tumeur de la FCP (V4 et alentours) 2 

Kyste épidemoide 1 

Tumeurs du rocher 1 

Total 18 

Tableau 8 : Les causes des PF iatrogènes. 
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3.4 Le grading pré opératoire selon le système HB 2.0:  

 Etant un critère de l’indication opératoire, tous les patients opérés avaient soit un 

grade V ou VI de House et Bachmann 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

HB AV n patients Pourcentage 

V 18 60,00% 

VI 12 40,00% 

Tableau 9 : Le grading pré-opératoire selon HB 2.0 
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3.5 L’intervalle entre l’installation de la PF et la chirurgie :  

 La médiane de l’intervalle  entre l’installation de la PF et l’anastomose est de 18 mois 

avec un délai minimal de 15j (pour une PF post-traumatique) et maximal de 10 ans 

(PF à Frigore) (Tableau.10). La moyenne de cet intervalle monte jusqu’à 30 mois avec 

un écart type élevé (SD±30.63) en rapport avec l’hétérogénéité de l’étiologie 

(Tableau.10).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tableau 10 : Médiane de l’intervalle entre l’installation de la PF et la chirurgie 
 

Minimum 

(mois) 
25% Médiane 75% Maximum 

0.5 10 18 54 120 

 

Obs (n) Moyenne Variance Std Dev 

30 30,4667 938,6713 30,6377 

Tableau 11 : Moyenne de l’intervalle entre l’installation de la PF et la chirurgie 
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 En prenant séparément les étiologies, leurs médianes et moyennes respectives 

présentent des différences notables : la médiane de l’intervalle d’intervention est de 12 

mois (moyenne de 15.94 mois avec SD±13.10) dans les PF post chirurgicales, contre 

31 mois de médiane (moyenne de 30.75 mois avec SD ±27.80) pour les PF post 

traumatiques. Cet intervalle va jusqu’à 90 mois (07ans et demi) de médiane pour les 

PF de Bell (moyenne de 90 mois avec ±34.64) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tableau 12 : Médianes et moyennes de l’intervalle de l’intervention selon l’étiologie 
 

Etiologie Médiane (mois) Moyenne (mois) Std Dev 

Post chirurgicale 12 15.94 13.10 

Post traumatique 31 30.75 27.80 

A frigore 90 90 34.64 
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 12 patients avaient un intervalle supérieur à 24 mois. on note que tous les patients 

opérés d’une PF à Frigore ont dépassé l’intervalle de 24 mois. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Etiologie 
Intervalle 0-

24 mois 
Intervalle ˃ 24 mois Total 

Post chirurgicale 14 4 18 

A frigore 0 4 4 

Post traumatique 2 2 4 

congénitale 0 2 2 

AVC du tronc 0 2 2 

Total  16 12 30 

Tableau 13 : Intervalle ˃ ou < à 24 mois 
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3.6  Le suivi : 

  La moyenne du suivi dans la série est de 14.53 mois (de 04 mois à 32 mois). 

(Tableau.14) 

 

 

 

 

 

3.7 Les résultats fonctionnels (la récupération) : 

 Les HB au dernier contrôle sont portés dans le tableau (15). Le taux de patients avec 

amélioration est de 70% (grade II, III et IV) (Tableau.15). Ce taux atteint les 83.33%  

dans les PF post chirurgicales (Tableau.16) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Obs Moyenne Std Dev 

30 14,5333 7,8553 

Tableau 14 : La moyenne du suivi 

 

HB 2.0  n patients Pourcentage 

II 4 13,33% 

III 9 30% 

IV 8 26,66% 

V 3 10% 

VI 6 20% 

Tableau 15 : Les résultats fonctionnels 
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Tableau 16 : Résultats selon l’étiologie 
 

Etiologie n patients 

Récupération 

(Grades II, III et 

IV) 

% 

Post chirurgicale 18 15 83.33 

Post traumatique 4 3 75 

A frigore 4 2 50 

Congénitale 2 0 0 

AVC tronc cérébral 2 1 50 

13,33%

30,00%

26,66%
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Quelques photos illustratives des patients opérés 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Après 11 mois 

Patiente opérée d’une PF de Bell évoluant depuis  05 ans 

Au sourire 

 

Au repos 

 

Avant 
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Patient opérée d’une PF post chirurgicale (tumeur du V4) 

Avant 

 

Après 09 mois 
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Patiente opérée d’une PF post chirurgicale (Neurinome) 

Après 01 mois de l’anastomose 

 

Après 05 mois de l’anastomose 

 

Après 07 mois de l’anastomose 

 

Après 12 mois de l’anastomose 
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Enfant opéré d’une PF post traumatique (intervention précoce) 

Avant Après 03 mois 
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 Le temps moyen de récupération du tonus des muscles de la face et l’amélioration de 

la symétrie au repos est de 8.47 mois avec un SD±2.24 (de 4 à 14 mois)  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Sur le plan de l’analyse statistique, la durée de la PF avant la chirurgie est directement 

liée aux résultats de l’anastomose (test ANOVA : p=0.016,   et Kruskal-Wallis : 

p=0.01). Plus le délai de la chirurgie est court plus le résultat est meilleur. 

 

 La récupération dans les PF post chirurgicales est de 72%. Elle est de 50% dans les 

autres étiologies.  Le test Kruskal-Wallis ne montre pas de différence statistique 

significative entre les deux groupe (p=0.31)  

 La comparaison des résultats du groupe des patients ayant suivi le programme de 

rééducation adapté et le groupe de ceux qui ne l’ont pas fait retrouve une différence 

significative (test Kruskal-Wallis : p=0.02) 

 

3.8 Morbidité linguale:  

 Aucun patient n’a présenté d’atrophie linguale. 

 

 

 

 

 

 

Tableau 17 : le temps moyen de récupération. 
 

Obs Moyenne Std Dev 

20 8,4737 2,2452 
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4. Discussion :  
 

4.1 Le choix de la technique :  

 

 Nous avons opté dans notre série, pour l’anastomose hypoglosso-faciale latéro-

terminale (AHFLT). Nous sommes convaincus qu’elle reste la technique optimale 

pour la réparation du nerf facial. Cependant, deux techniques lui disputent encore cette 

place : l’anastomose hypoglosso faciale termino-terminale (L’AHFTT) et 

l’anastomose massetero-faciale :  

 S’agissant de l’AHFTT, il y a encore certains auteurs qui la préfèrent(20) mais, 

dans les dernières séries et méta analyses comparant les deux techniques(72), la 

majorité des auteurs trouvent que l’AHFLT lui est supérieure  pour deux 

raisons :  

 Les résultats fonctionnels sont aussi satisfaisants  que dans l’AHFTT 

(malgré l’utilisation de la moitié de l’hypoglosse seulement.).   

 La morbidité linguale est quasi nulle dans la latero-terminale(72).(7). 

D’ailleurs dans notre série, nous n’en avons eu aucune. 

Les adeptes de l’AHFTT minimisent cette morbidité en comptant sur la 

rééducation linguale spécifique post opératoire qui donne de bons résultats. 

Cependant, nous pensons que le principe du sacrifice nerveux doit être évité à 

chaque fois qu’une alternative efficace et plus conservative s’offre au 

chirurgien. 

 

 L’autre technique qui concurrence l’AHFLT, et avec des arguments solides, 

c’est l’anastomose massétero-faciale. Des considérations histo-

morphométriques proches de celles de l’hypoglosse ont placé le nerf masséter 

comme un nerf donneur potentiel (73).(74). Cette  technique a charmé 

beaucoup d’auteurs(18).(75) car, tout en évitant les complications linguales de 

l’AHFTT, les résultats cliniques révèlent qu’elle permet aussi d’éviter les 

syncinésies qui sont rencontrées lors des mouvements de la langue dans les 

AHF (TT et LT). Ces syncinésies posent en effet problème dans les 

anastomose hypoglosso-faciale, elles sont expliquées par le transfert de 

commande corticale du facial à celle de l’hypoglosse, ce qui provoquerait des 
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mouvements de la face lors de la mobilité de la langue. Cependant, Socolovski 

dans son étude comparative des deux techniques effectuée en 2016(76) a 

constaté un élément en défaveur de l’anastomose massetero faciale. Cette 

dernière génère moins d’animation faciale au repos et au sourire et il y a moins 

de mouvements buccaux au parler. En effet, il est admis que le nombre 

d’axones transmis au nerf facial par le masséter est beaucoup moins réduit que 

celui  transmis lors de l’anastomose latero-terminale(77). Selon la littérature, 

4000 à 5000 axones sont dirigés vers le facial dans l’anastomose latero-

terminale(26) contre seulement 1600 axones dirigés par le masséter(78).  

 

Pour les syncinésies décrites dans les anastomoses hypoglosso-faciales et que 

l’anastomose massétero-faciale éviterait,  il faut tout de même dire qu’elles 

sont  inconstantes dans les AHFLT (04 cas dans notre série) et le fait qu’elles 

soient absentes dans l’anastomose massétero-faciale ne signifie pas une 

supériorité quelconque de cette dernière, au contraire, il y a des auteurs qui 

pensent que l’absence de syncinésies est dû simplement à la faiblesse de la 

récupération dans la massétero-faciale. 

Pour toutes ces raisons, l’anastomose hypoglosso-faciale latero-terminale reste 

pour nous, la technique de choix.  

 L’utilisation d’un greffon intermédiaire entre le facial et l’hypoglosse doit être 

exceptionnelle et laissé aux  cas ou le nerf facial n’arrive pas au site d’anastomose 

pour diverses raisons (agénésie rare du tronc du nerf facial en extra crânien, segment 

mastoïdien lésé par une fracture du rocher..). Dans ces situations, le recours au greffon 

est indispensable pour éviter une suture sous tension qui est source de lâchages et 

d’échec de l’anastomose. 

           Dans notre série, nous avons recouru au greffon dans trois cas : 

- Le 1er cas s’agissait d’une PF survenue au décours d’une chirurgie de l’angle ponto 

cérébelleux. Le grand auriculaire a été utilisé. Le motif du recours au greffon 

s’était une agénésie du tronc extra crânien du nerf facial. Le patient a bien 

récupéré. 
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- Le 2eme cas s’était une PF post traumatique. Le sural a été utilisé. Le motif du 

recours au greffon s’était le défect large du nerf facial (portion mastoïdienne du 

nerf non viable car lésée par la fracture). Il a fallu un greffon d’au moins 03 cm. le 

patient n’a pas récupéré. 

- Le 03eme cas s’était une PF survenue au décours d’une chirurgie de l’APC. Nous 

avons eu recours au nerf sural car une tension a été constatée lors de l’anastomose. 

le patient a bien récupéré. 

De ce qui précède, nous retenons que la régénérescence neuronale se déroule même 

lorsque on introduit un greffon intermédiaire, que ça soit le sural ou le grand 

auriculaire(79). Ceci dit, statistiquement parlant, nous ne pouvons pas  sur seulement 

trois cas, déduire un lien entre l’utilisation de greffon, le type de greffon et les résultats 

fonctionnels de l’anastomose. 

La revue de la littérature que nous avons effectuée à propos de ce point confirme tout de 

même que le greffon est un facteur d’augmentation du risque d’échec de l’anastomose 

nerveuse, car la poussée axonale dans ce cas doit franchir deux sites de sutures. C’est la 

conviction à laquelle est arrivé Sokolovsky (76) dans son étude comparative de 

l’anastomose directe et l’anastomose avec greffon : l’anastomose hypoglosso-faciale 

direct doit en tant que faire se peut, être de mise.  

Les indications de la réparation du facial par interposition de greffon ont été élargies par 

certains auteurs à l’anastomose faciale  termino terminale en per opératoire, lors d’une 

lésion de l’angle ponto-cérébelleux  (neurinome du facial, impossibilité de conserver ce 

dernier dans certains schwannomes vestibulaires…). Selon Samii (69), ça éviterait un 

deuxième temps opératoire au malade ainsi qu’un temps d’attente  de récupération plus 

long. 

Dans ces cas là, il faut interposer la greffe entre le bout proximal du VII dans l’APC 

(Fig.60) et la partie saine du VII intrapétreux visible sur toute sa longueur dans les voies 

trans-pétreuses. Ces dernières (translabyrinthiques, rétrolabyrinthiques) sont en fait les 

seules à permettre la greffe en un temps. La voie rétrosigmoïde permet difficilement de 

gérer ces situations  
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4.2 Étiologies et indications de la réhabilitation du nerf facial par  

anastomose : 

 

 Dans notre série nous avons procédé à l’AHFLT dès que le nerf facial est 

complètement lésé (cliniquement et électro-physiologiquement) et ce quelque soit 

l’étiologie. Dans la littérature, la paralysie faciale post-chirurgicale (angle ponto-

cérébelleux et fosse cérébrale postérieure) est la première cause pourvoyeuse de la 

chirurgie d’anastomose. En 2007, Yetiser dans sa méta-analyse sur les 

anastomoses hypoglosso-faciales a retrouvé que l’étiologie post opératoire 

représente presque 90 % des cas de paralysies faciales opérées(72) (Fig.61) 

 

 

 

Figure 60: Schéma illustrant la technique chirurgicale 

utilisée pour réparer le nerf facial dans l’APC avec une 

greffe de nerf sural. (Samii, 2006) 
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Cette tendance persiste toujours dans les dernières publications qui traitent cette 

question(7).(80).(81). 

Cela pourrait s’expliquer par la prévalence de la chirurgie de la pathologie de la base 

du crâne qui, malgré le développement des techniques de monitoring per opératoire, 

est confrontée à ce jour au  challenge de la conservation de la fonction du nerf facial. 

Une autre explication pourrait être avancée : l’indication n’est pas si évidemment 

posée pour les autres étiologies notamment la PF à Frigore. D’ailleurs il est étonnant 

pour nous qu’à ce jour, la paralysie à Frigore (définitive) ne bénéficie pas largement 

de cette approche. Dans la méta-analyse de Yetiser il n’y a avait qu’un seul cas sur 

Figure 61 : Métanalyse de Yetiser : les étiologies des PF 



 
 

118 
 

les 460 paralysées colligées ! Le problème à notre avis réside dans l’histoire naturelle 

de cette entité qui est loin d’être complètement élucidée (82). En effet, la majorité 

des patients touchés par cette PF s’améliorent sous traitement corticoïde, et beaucoup 

de spécialistes intervenant dans la prise en charge de cette pathologie (neurologue, 

ORL, rééducateur..) sont convaincus que la chirurgie d’anastomose n’a pas de place 

dans cette entité(83) et qu’au mieux on peut proposer une chirurgie de 

décompression. Et quand la PF ne récupère pas dans les 03 semaines (10à 15 % 

quand même), le patient est confié à la  rééducation qui dure désespérément plusieurs 

mois jusqu'à dépasser les 18-24 mois qui sont considérés par beaucoup d’auteurs 

comme la limité au-delà de laquelle l’anastomose n’est pas indiquée à cause de 

l’installation de l’atrophie musculaire(84).(85). Ainsi beaucoup de cas éligibles à la 

chirurgie d’anastomose se retrouvent hors indication et  basculent à la chirurgie 

palliative. Actuellement,  à la lumière des données neurophysiologiques et 

neurobiologiques, ces arguments sont discutés voire même controversés. L’examen 

électroneurmyophysiologique  (ENMG) (65).(60).(66) peut dire précocement si le 

nerf se réinnerve (à partir de la 03eme semaine) auquel cas il faut laisser la 

rééducation faire. Dans le cas contraire, une anastomose peut être proposée si la 

dénervation est totale et définitive. Pour l’atrophie musculaire, le délai de 18-24 mois 

est controversé. Il peut toujours persister quelques fibres musculaires viables même 

après des années de paralysie.   

 

La PF post-traumatique(86).(87).(88).(89) est une autre entité qui possède beaucoup 

de similitudes avec la PF à Frigore : controverse du traitement médical versus 

chirurgie (décompression), timing opératoire, passage à la chronicité. Tout comme la 

PF de Bell,  la chirurgie d’anastomose n’est pas de pratique large(90)alors qu’elle est 

d’une pertinence certaine pour les PF post traumatiques. 

Les résultats de notre série concernant le volet « étiologie » sont édifiants : les PF 

post chirurgicales représentent la majorité des indications mais avec un taux inferieur 

à celui de la littérature (60% contre 90% dans l’étude Yetiser). Cette différence est 

expliquée par le nombre plus élevé des PF de Bell et post-traumatique (n=4 pour la 

PF de Bell et n=4 post traumatique) (26.66%  des patients de la série). 
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Les résultats de la chirurgie d’anastomose dans les PF congénitales (syndrome de 

Moebius, PF isolée) sont par contre très décevants. Les deux cas de notre série 

présentaient en per operatoire une agénésie du nerf facial complète rendant 

impossible la réalisation de l’anastomose. Le trajet du facial étant occupé par un 

manchon fibreux non fonctionnel. Les techniques proposées dans la littérature sont le 

transfert du platysma ou, plus récemment du gracilis avec un nerf long branché sur le 

nerf masséter. Les résultats sont aussi décevants(91).(92).(93). 

 

4.3 Le timing de la chirurgie :  

 

 L’intervalle de temps entre l’installation de la PF et la chirurgie a été impliqué dans les 

résultats de la réhabilitation du nerf facial mais le lien n’a jamais été complètement 

établi(72).Cependant, Il est largement admis que plus l’intervalle d’intervention est 

court plus le résultat est meilleur. L’explication est retrouvée au niveau 

neurobiologique : en s’achevant au bout de 04 à 06 semaines, la dégénérescence 

wallérienne du nerf facial laisse au-delà du moignon proximal, un tube endoneural 

tapissé de cellules de Schwann. En cas de non régénération, ces cellules involuent et 

finissent par disparaître(94) avec le temps. Globalement,  la moyenne d’intervalle  

dans notre série est de 39 mois !! Ça sous entend que les malades arrivent très 

tardivement à la chirurgie. Cette moyenne est tirée vers le haut par les PF à frigore ou 

la moyenne du délai d’intervention est de 80 mois (plus de 06 ans). Ceci est dû à notre 

avis à la méconnaissance des indications de l’anastomose hypoglosso-faciale et à la 

notion erronée et presque mythique du « nerf qui prend du temps pour récupérer ». 

Actuellement, nous sommes convaincus que si la réinnervation ne s’enclenche pas 

juste à la fin du processus de dégénérescence (4 à 6 semaines après la lésion), il sera 

illusoire d’attendre une quelconque récupération. Dans les cas de PF post-chirurgicale 

nous observons que l’intervalle descend jusqu’à 16 mois. C’est beaucoup mieux mais 

ça reste trop tardif pour l’anastomose(95).(96). 
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 Concernant le délai limite de 02 ans considéré par certains auteurs comme la « ligne 

morte »(28) de la réparation faciale par anastomose à cause de l’atrophie musculaire, 

les avis dans la littérature sont contradictoires(97). Des auteurs ont apporté des ré-

innervation sur des anastomoses effectuées au delà de 02 ans. Nous rapportons dans 

notre série, 04 récupérations sur un intervalle d’intervention allant de 24 à 60 mois. 

Par conséquent, nous pensons qu’il n’a y a pas de délai défini au-delà duquel 

l’anastomose devient inefficace, tout en insistant sur le fait que la rapidité et la 

qualité de la récupération est meilleure quand le délai d’intervention est court. 

 

4.4 La récupération :  

 Wang(28) a défini dans sa méta-analyse sur l’AHFLT les grades II et III de House et 

Brackman comme indicateurs de la réussite de l’anastomose (Tableau.18). Il a colligé 

10 séries portant sur 87 malades. Il a rapporté un taux de récupération de 74.7% 

(24.1% de grade II, 50.6% de grade III, 19.5% de grade IV et 5.7% de grade V. 

Yetiser dans sa méta-analyse de 2007 sur les AHF(28)(LT+LL) a colligé 19 séries 

portant sur 364 malades. il a rapporté  un  taux de réussite de  63.4% (12.6% de grade 

II, 50,8% de grade III, 28,9% de grade IV, 6.3% de grade V et 1.4% de grade VI). 

Dans notre série, nous rapportons un taux de réussite de 43.33% (13.33 de grade II, 

30% de grade III, 20% de grade IV, et 36.66% de grade V et VI). 
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Tableau 18 : Méta analyse de Wang, 2016 (En plus de notre série) 

 
Payes Type d'étude N 

Age 

(Année) 

Durée de 

la 

paralysie 

(en mois) 

HB 

pré op 

HB 

post 

op 

Complications 

Himeur 

2019 
Algeria Prospective 30 41 18 

V:18 

VI :12 

II : 4 

III : 9 

IV : 7 

None 

Sammi 

2015 
Germany Retrospective 17 38 (2-69) NA NA 

II:1 

III:13 

IV:2 

V:1 

Mild lingual 

hypotrophy 

Willam 

2014 
US Retrospective 19 47.4±18.6 8.7±9.9 

IV:18 

V:1 

III:7 

IV:9 

V:3 

Weakness on 

tongue 

movement 

Beutner 

2013 
Germany Retrospective 5 36 (6-68) 25 (12-30) 

V:4 

VI:1 
III:5 None 

Jacobson 

2010 
US Retrospective 21 

42 (13-

73) 
10 (0-36) 

IV:1 

V:2 

VI:18 

III:14 

IV:4 

V:3 

None 

Rebol 2006 Slovenia Retrospective 5 
51 (24-

67) 
10 (8-13) V:5 

III:2 

IV:2 

V:1 

None 

Ferraresi 

2006 
Italy Retrospective 2 

32.5 (31-

34) 
12 VI:2 II:2 None 

Roland 

2006 
US Retrospective 9 (13-38) 9 (0-36) 

V:1 

VI:8 

III:6 

IV:3 
Parasitic motion 

Koh 2002 
South 

Korea 
Retrospective 2 

26.5 (21-

32) 
11 (9-13) IV:2 III:2 None 

Atlas 1997 Australia Retrospective 3 
46 (46-

72) 
12 (1-18) VI:3 III:3 None 

Sawamura 

1997 
Japan Retrospective 4 

29.5 (9-

63) 

26.5 (20-

37) 

V:1 

VI:3 

III:3 

IV:1 
None 
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 Nous allons discuter ces résultats en les comparant à ceux de  la méta-analyse de 

Wang (car il s’agit de la même technique opératoire (AHF latero-terminale), celle de 

Yetiser a colligé les résultats de l’AHF avec ses variantes techniques (termino-

terminale, latero-terminale). 

Nous constatons que le taux de récupération dans notre série est inferieur à celui de la 

littérature (70% contre 74.7%), cet écart est expliqué en grande partie par certains biais 

que comporte la méta-analyse en question (d’ailleurs des critiques ont été rapportées  

par Wang lui-même) : 

- Seulement 10 publications ont été incluses dans cette méta-analyse et les 

échantillons sont parfois très petits (Sawamura 1997 : 4 cas, Ferraresi 2006 : 02 

cas, Beuther 2013 : 5). Les séries de Willam 2014 et Samii 2015 sont les plus 

importantes avec respectivement 19 et 17 cas. Notre série culmine quand à elle à 

30 cas. L’étiologie quasi dominante dans les PF colligées dans la méta-analyse 

est la PF iatrogène (post chirurgicale), contrairement à notre série qui est plus 

hétérogène. Si nous ne prenons que cette étiologie dans notre série, le taux de 

récupération passe de 70% à  83.33%.   

Ces résultats ne signifient en aucun cas que  l’anastomose est inefficace dans les 

autres étiologies. Les résultats de notre série sont très encourageants avec une 

récupération dans la moitie des cas opérés de PF à Frigore et post traumatiques. 

Il n’y a que les PF congénitales qui sont à notre avis non éligibles à cette 

technique.  

La curiosité maintenant est de savoir s’il y a des différences dans les modalités 

de récupérations entre les différents groupes étiologiques (intervalle de 

récupération court, grading meilleur...). Jusqu’à présent, aucune publication n’a 

traité cet aspect. 

- Le deuxième biais de la méta-analyse de Wang, est la méthode d’évaluation de 

la récupération faciale. Le système HB 1.0 utilisé par les auteurs est limité car il 

se caractérise par une grande variabilité inter examinateur. Dans notre série, 

nous avons appliqué le système 2.0 qui est plus précis, quoique sujet aussi à 

cette variabilité. En effet, la limite grade IV et III est parfois tellement fine que  

si on prend deux examinateurs pour le même patient, on pourra avoir deux 

grades. 
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Nous soulevons ici un point important concernant l’évaluation des résultats: la 

littérature considère que le score requis pour parler de récupération sont les 

grades III et II. Le grade IV qui correspond, au minimum, à la symétrie du 

visage au repos n’est pas considéré comme une bonne récupération ! Pour nous, 

cela est discutable. Dans notre série, 08 patients ont présenté un grade IV. Nous 

leur avons demandé de donner leur appréciation, tous ont jugé que le résultat est 

bon (symétrie au repos). Considérant cette donnée, le taux réussite augmente à 

70%. 

 

Pour illustrer ce point essentiel,  les photos ci après sont d’un patient opéré d’une 

PF causée par une chirurgie d’un kyste epidermoide. Il a bénéficié d’une 

AHFLT avec greffon intermédiaire (le grand auriculaire). À 23 mois de suivi, on 

note une symétrisation horizontale presque parfaite au repos avec un ΔH qui 

passe de 06mm à 01mm, et une symétrisation verticale au sourire, insuffisante 

mais satisfaisante pour le malade avec un ΔV qui est réduit de moitié. (De 

8.7mm à 4.3mm). Selon le HB, ce patient est classé grade IV car il y a une 

asymétrie franche au mouvement, et le patient ne ferme pas l’œil. Est-ce pour 

autant qu’on parlera d’un échec de l’anastomose ? À notre avis, non. 
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Nous pensons que le volet  inhérent à l’appréciation des résultats par le premier 

concerné (le patient) doit être intégré dans la méthodologie d’évaluation. Aussi, 

 Au sourire (avant) 

Au sourire (après) 

Au repos (avant) 

Au repos (après) 
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l’ENMG doit occuper plus de place comme outil d’évaluation de la 

reinnervation faciale. 

- La troisième limite de la méta-analyse est le biais de publication. on ne sait pas 

si tous les travaux appropriés à cette recherche sont inclus dans l’étude car la 

recherche avec des résultats négatifs est difficile à publier(28).  

. 

4.5 L’intérêt de la rééducation :  

La rééducation de la face paralysée après l’AHFLT est capitale. Les thérapies dites  

traditionnelles sont essentiellement basées sur la stimulation électrique des muscles 

et la production de mouvements globaux, imprécis et effectués en force. Ces deux 

techniques ont été jugées inefficaces pour la réhabilitation de la mobilité de la 

musculature faciale(53).(70), et même nuisibles, provoquant l’apparition de 

syncinésies voire d’un spasme de l’hémiface(71).(98). La mastication de chewing-

gum est également contre-indiquée.  

 

De nouveaux procédés de réhabilitation de la face paralysée, dont l’efficacité a été 

prouvée (99).(100) ont été mis en œuvre visant à rétablir la symétrie du visage et de 

l’expression faciale a travers le contrôle cortical et à limiter l’apparition de 

syncinésies. Dans notre travail, 21 patients ont bénéficié d’un suivi régulier de la part 

d’un orthophoniste qualifié. Les résultats de la récupération faciale dans ce groupe 

sont meilleurs (test Kruskal-Wallis : p=0.02). 
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À la lumière de cette discussion et compte tenu des différentes controverses qui existent 

encore dans la littérature, nous proposons l’algorithme suivant : 

 

  
PARALYSIE FACIALE PERIPHERIQUE 

COMPLETE 

 

Post-Chirurgicale A Frigore Post-Traumatique Congénitale 

(Moebius) 

4-6 semaines TRT CTC 

2-3 semaines 

 

Chirurgie 
Palliative 

ENMG 

  

 

ENMG à 6 semaines 

Si début de 

réinnervation 

Si 

non 

AHF

LT 

Rééducation 
spécifique 

Expectative  
max 03 mois 

Si pas de 

réinnervation 

  

 

AHFLT 

ENMG 

Si début de 

réinnervation 

Si 

non 

AHF

LT 

Rééducation 
spécifique 

Si < 3 semaines : 
Décompression 



 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

V. Etude expérimentale 
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1. Préambule : 
 

Les conditions requises pour obtenir une régénération axonale fonctionnelle sont complexes. 

Au travers des efforts combinés des médecins, des chercheurs et des ingénieurs de différentes 

disciplines, les travaux concernant la réparation nerveuse périphérique ont grandement 

progressé au cours de ces dernières années.  

Cependant, les récupérations fonctionnelles restent encore insuffisantes(101), d’où la 

multiplication des  travaux de recherche notamment expérimentaux(102) qui explorent 

d’autres domaines pour améliorer la régénérescence neuronale tels que l’ingénierie 

tissulaire(9), les facteurs neurotrophiques(103) et les mécanismes  de remodelage cortical du 

système nerveux central. 

Et compte tenu de la complexité des phénomènes de  la régénérescence nerveuse, de 

nouvelles pistes   doivent être explorées. L’application de substances bioactives au pouvoir 

cicatrisant connu sur des tissus comme le cutanée et le digestif pourrait améliorer le processus 

de réparation nerveuse. 

Ce travail de recherche expérimentale vise à connaitre l’impact sur la régénérescence 

neuronale de deux substances bioactives : le miel et l’huile lentisque pistachier. 

2.   L’hypothèse :  

L’application des substances bioactives tels que le miel et l’huile lentisque pistachier sur le 

site d’anastomose lors de la réparation nerveuse améliore la qualité de la repousse neuronale 

3.   Matériels et Méthodes 
 

3.1 Type et Cadre de  l’étude : 

Il s’agit d’une étude expérimentale, réalisée au laboratoire du Génie Biologique des Cancers 

de la faculté de médecine de l’Université de Bejaia. Elle a été effectuée  durant la  période  

allant du 15 /02/2018 au 15 /06/2018  

3.2 Le modèle animal de l’étude : 

Nous avons utilisé des souris mâles et femelles de souche albinos BALB/c consanguines 

(Institut Pasteur d’Alger), âgée de six à huit semaines et dont le poids varie entre 27g et 45g. 

Les souris sont élevées et maintenues à une température de 25-28°, avec un cycle 
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obscurité/lumière de 12h. Les animaux ont un accès libre à une alimentation de type bouchon 

dont la composition est citée dans l’Annexe et à de l’eau de robinet contenant de la 

pénicilline. La litière (sciure) est renouvelée quotidiennement. 

 

3.3 Substances naturelles utilisées : 

- Miel : Extrait  brut, récolté en juillet 2017, dans la région de Yakouren, Tizi Ouzou  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

- L'échantillon d'huile de Lentisque (Pistascia lentiscus L.) est extrait à partir des 

fruits de pistachier récoltés à maturité en 2017 en Tunisie. Les cultures sont 

réalisées loin de la pollution et ceci pour écarter toute modification dans la 

composition chimique de la plante.  

 

 

 

 

 

 

 

 

A B 

Figure 62 : Fabrication naturel et échantillon de miel. A) La ruche d’abeille, B) 

Photographie originale d’échantillon de miel utilisé. 
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.  

 

 

3.4 Matériels et équipements : 

- Pour les besoins de la chirurgie :  

 Microscope opératoire: Leica Wild M651 

 Trousse de dissection :  

o 1 paire de ciseaux forts 14cm à embouts pointu/arrondi pour débuter la 

dissection. 

o 1 paire de ciseaux fins 11cm à embouts pointu/pointu pour les étapes 

nécessitant une grande dextérité. 

o Pince Dumont n°5 très fine, idéale pour les travaux de précision. 

o Pince fine 11cm à embouts courbés et crantés pour étirer la peau de la souris. 

o Lames de scalpel  

o Épingles pour dissection 

 Seringue (1cc),  

 Bétadermine à 10%,  

 Compresses stériles.  

 Tendeuse 

 Fils a suture : 9/0, 4/0 

 Plan dur en liège. 

- Pour l’étude histologique des coupes : 

 Automate de déshydratation 

 microtome 

C : Fruit d’une plante de genre Pistascia (Abdeljalil, 2014)  

D : Photographie originale huile de fruit de Pistascia Lentiscus 

Figure 63 : le fruit de pistascia lentiscus et l’huile de lentisque. 
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 station d’enrobage 

 lames, lamelles, 

 histo-cassettes 

 microscope de dissection 

 étuve 

 tube à essai 

 bain marie 

 xylène, 

 éthanol 

 hématoxyline, éosine, formol 10%, paraffine, eau de robinet 

 huile d’immersion 

 l’eukitt. 

- Pour la mesure de l’IFS : Règle graduée 

 

3.5 Le protocole expérimental : 

 Anesthésie :(104).(105) 

- Les interventions ont été menées sous anesthésie générale en utilisant 

l’association  de la Kétamine à la dose de 140mg/kg et la Xylazine à la dose de 

10mg/kg, administrées par voie intra-péritonéale (IP). 

- on  vérifie l’absence du réflexe de la patte en pinçant la patte arrière  et l’absence 

du réflexe d’occlusion palpébrale pour s’assurer que l’animal est complètement 

anesthésié. 

 Temps chirurgical :(106) 

- Rasage de  la jambe droite du genou à la hanche à l’aide d’un rasoir électrique. 

- La souris est placée en décubitus ventral, le membre inferieur droit sur un petit oreiller 

maintenu avec un ruban adhésif. 

- Désinfection du champ opératoire avec de la chlorhexidine et de l'éthanol à 70% à 

l'aide d'un tampon de gaz ou d'un coton-tige. 

- Le fémur est localisé avec l'index et une incision d'environ 1.5 cm est réalisée, 02 mm 

en avant et parallèlement au fémur. 

- Les muscles  se séparent facilement sans saignement au simple écartement par les 

ciseaux. 

- Le nerf sciatique est alors visible. 
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- Une section franche aux ciseaux est faite sur le tronc du nerf sciatique à 01 cm de son 

émergence de la colonne vertébrale. 

- Technique de suture : Le fil employé est le 9/0. La suture a été faite sous microscope 

opératoire au grossissement 40, l'affrontement a été réalisé par une anastomose 

nerveuse termino-terminale avec 2 points épineuraux simples (0–180 degrés). 

- Application de la substance bio active : 03 lots sont séparés : 

o Lot témoin (ST): anastomose nerveuse termino-terminale sans application de 

substance 

o Lot avec miel(SM) : anastomose nerveuse termino-terminale avec application 

de 02 gouttes de miel pur sur le site d’anastomose (équivaut à 0.2g) 

o Lot avec lentisque (SL): anastomose nerveuse termino-terminale avec 

application de 0.1cc de l’huile de lentisque  sur le site d’anastomose. 

- La peau est refermée à l’aide de points simples à la soie 4-0. 

- Les règles d'asepsies ont été respectées.  

- L'intervention ayant une durée moyenne de 40 minutes. 

 Processus d’euthanasie (107) :   

- La procédure d'euthanasie s’est faite par méthode chimique par inhalation du 

Chloroforme administré en surdosage. 

- Le nerf sciatique est prélevé en reprenant le même abord que lors de l’anastomose. le 

nerf est sectionné 10 mm de part et d’autre de l’anastomose. 

3.6 Paramètres d’évaluation :  

Deux paramètres sont analysés(108).(109).(110) :  

- L’index fonctionnel sciatique (IFS) : L’index fonctionnel sciatique (IFS) est un 

paramètre fiable d’évaluation de la récupération fonctionnelle de la lésion du nerf 

sciatique chez le rongeur. 

Celui-ci est mesuré en utilisant les empreintes digitales au cours de la récupération 

sciatique. 
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La formule de l’index sciatique fonctionnel est la suivante : 

 

    

 

 

 

 

 

 

- N : empreintes du côté normale  

- E : empreintes du côté paralysé (expérimentale) 

- PL : longueur de l’empreinte (la distance entre le bout du plus long orteil et 

le talon) 

- TS : écartement des orteils (la distance entre le premier et le dernier orteil) 

- IT : écartement des orteils intermédiaires (la distance entre les 2eet 

4eorteils). 

La valeur de l’index fonctionnel sciatique indique la fonction nerveuse :  

o Une valeur se rapprochant de -100 indique une perte totale de la fonction  

o Une valeur se rapprochant du 0 indique une fonction normale. 

 

- Evaluation histologique : 

Sept à huit semaines post-chirurgie les souris sont euthanasiées puis disséquées. Les 

extrémités distale et proximale du nerf sciatique sont prélevées et préparées pour l’analyse 

microscopique. Pour ce faire, le protocole suivant a été suivi: 

 

 La fixation: 

Les échantillons neuronaux sont prélevés et transférés dans des tubes à essai stériles 

contenant du formol 10% puis conservés à 4°C pendant 48h. Cette étape a été réalisée 

dans le but de conserver les tissus nerveux (maintenir leurs structures histologiques)  
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 La déshydratation et éclaircissement : 

Les prélèvements de tissus nerveux sont transférés dans des histo-cassettes identifiées, 

puis mises dans un automate de déshydratation qui contient (08) bains d’éthanol (Figure 

15B). Les cassettes contenant les tissus vont être plongées pendant 15-20 min dans des 

bains de concentrations croissantes d'éthanol allant de 70-100%, dont le but d’éliminer le 

formol. Dans l’étape suivante les cassettes sont immergées dans deux bains de xylène et 

d’hématoxyline pendant 30 min, puis dans deux bains de paraffine fondue pendant 

1h30min. 

 

 Étape d’enrobage 

Les échantillons sont enrobés avec de la paraffine grâce à la station d’enrobage. Cette 

étape favorise l’évaporation des solvants utilisés et ainsi obtenir des blocs contenant les 

tissus. 

  

 Étape de coupure par microtome 

Des coupes fines transversales d’une épaisseur de 2-3 μm sont réalisées grâce à un 

microtome, puis étalées sur des lames référencées. Ces dernières sont incubées dans un 

bain marie, ensuite déparaffinées à l’étuve pendant une nuit à 70°C 

 

 Etape de coloration 

Cette opération se poursuit par le transfère des lames dans différents bains, l’éthanol, 

éthanol/xylène, xylène . 

Les coupes sont transférées dans un bain d'hématoxyline, un colorant basique permettant 

la coloration des noyaux. Pour mettre en évidence le cytoplasme, l’éosine un acide qui 

favorise sa coloration est utilisé. Le montage des lames se fait par la fixation à l'EUKITT. 

 

Observation sous microscope : 

Le montage se fait par l’ajout de l’EUKITT en recouvrant les lames par des lamelles. 

Enfin l’observation est réalisée au microscope optique à un grossissement 20X, 40X et 

100X en ajoutant l’huile à immersion. 
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3.7 Aspects éthiques 

Le protocole de recherche a été soumis et validé par le comité d’éthique de la faculté de 

médecine de Bejaia. La règle des trois R (Remplacement, Réduction et Raffinement) a été 

respectée(111) :  

 

 

3.8 Analyse statistique :  

Elle a été réalisée à l'aide des logiciels SPSS, Epi Info 7, et Excel 2007. 

Le test paramétrique d’ANOVA, et non paramétrique de Kruskal-Wallis  ont été 

utilisé pour comparer les paramètres de récupération  des trois groupes de souris.  

Les différences étaient considérées comme significatives à une valeur p < 0,05. 

 

4. Résultats 

 

L’index fonctionnel sciatique : L’IFS à été calculé d’une manière hebdomadaire à 

compter de la 04eme semaine après l’anastomose (début de la régénérescence). 

Les souris sont réparties sur trois lots : 

o Lot N° 1 (ST Souris Témoins) : souris ayant subit une anastomose 

termino-terminale avec simple suture sans application de substances 

bioactives. 

Solutions de remplacement connues 

Actuellemnt, aucune methode alternative n’est possible pour 

remplacer le model animal dans les etudes experimentales 

sur la regenerescence neuronale. 

Solutions de réduction connues 
Le nombre d’animaux prevu est reduit  sans pour autant 

affecter la qualité de l’experimentation. 

Solutions de raffinement connues 
Les possibilites de raffinement pour minimiser l’inconfort et 

maximiser le bien etre de l’animal sont prises. 
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Les résultats obtenus sont portés dans le tableau 18 et le graphe 1 

 

 

                             

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
S4 S5 S6 S7 S8 S9 

ST1 -78,3 -65,8 -58,91 -51,05 -26,62 -25,84 

ST2 -60,81 -59,86 -53,83 -51,84 -51,64 -51,64 

ST3 -63,01 -52,85 -39,81 -33,73 -24,76 -24,73 

ST4 -54,25 -52,04 -47,21 -46,45 -40,79 -30,1 

ST5 -55,66 -55,66 -67,94 -69,03 -76,64 -76,64 

Tableau 19 : Résultats des IFS du lot témoin (S : Semaine, ST : Souris Témoin) 
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Graphe.01 : Courbes des résultats des IFS du lot témoin. 
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- Dans ce lot, nous constatons 03 cas de bonne régénérescence nerveuse ST1, ST3, ST4 

avec respectivement des IFS à -25.84/-24.73/-30.1 

Les courbes schématisées ci dessus confirment cette tendance à la régénérescence en 

voyant les IFS de ces souris se rapprocher de 0. La courbe ST5 par contre montre une 

tendance à la dégénérescence.   

 

 

- La moyenne (mean±sd) des IFS à 09 semaines d’évolution dans ce lot est de 

(- 41.79±22.32)  et la médiane de (-30.1) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 
Mean Variance Std Dev 

ST -41,79 498,4118 22,3251 

Tableau 20 : Moyenne des IFS du lot témoin 

 

  

 
Minimum 25% Médiane 75% Maximum 

ST -76,64 -40,87 -30,1 -25,285 -24,73 

Tableau 21 : Moyenne des IFS du lot témoin 
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o Lot N°2 (SM souris miel) : Souris ayant subit une anastomose termino-terminale 

avec application du miel. 

Les résultats des IFS sont rapportés dans le tableau.21 

 

                     

 

   

               

   

 

 

 

 

 

 

 

 

 
S4 S5 S6 S7 S8 S9 

SM1 -67,94 -61,86 -38,35 -38,21 -23,57 -23,46 

SM2 -69,02 -51,32 -45,41 -33,09 -22,45 -20,23 

SM3 -17,71 -17,66 -17,62 -15,22 -11,46 -9,82 

SM4 -45,78 -34,32 -31,75 -22,13 -15,5 -15,5 

SM5 -62,13 -51 -49,73 -39,62 -38,83 -38,38 

Tableau 22 : Résultats des IFS du lot miel (S : Semaine, SM : Souris Miel) 
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Graphe.02 : Courbes des résultats des IFS du lot miel 
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- Dans ce lot, des IFS indiquant une bonne régénérescence sont retrouvés dans 04 cas  

(SM1, SM2, SM3 et SM4). la SM3 a récupéré même presque complètement. 

 

- Cette tendance est confirmée par les courbes SM1, SM2, SM3 et SM4. 

 -  La moyenne (mean±sd) des IFS à 09 semaines d’évolution dans ce lot est de                  

(-21.47±10.75)  et la médiane de (-20.23) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tableau 23 : Moyenne des IFS du lot miel 

 

 

 
Obs Mean Variance Std Dev 

SM 5 -21,478 115,7022 10,7565 

Tableau 24 : Médiane des IFS du lot miel 

 

                 

 
Minimum 25% Median 75% Maximum 

SM -38,38 -21,845 -20,23 -12,66 -9,82 
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o Lot N°3 (SL souris lentisque) : Souris ayant subit une anastomose termino-

terminale avec application de l’huile de lentisque. 

 

 

 

 

 

 

 

         

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
S4 S5 S6 S7 S8 S9 

SL1 -66,16 -52,48 -52,16 -47,6 -26,07 -26,7 

SL2 -67,94 -37,28 -35,31 -33,09 -26,92 -24,66 

SL3 -52,78 -50,61 -47,33 -43,01 -35,99 -24,26 

SL4 -59,86 -51,56 -47,48 -41,58 -38,35 -26,62 

SL5 - - - - - - 

Tableau 25 : Résultats des IFS du lot lentisque (S : Semaine, SL : Souris Lentisque) 
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Graphe.03 : Courbes des résultats des IFS du lot lentisque 
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- Dans ce lot la souris SL5 n’a pas été incluse car  morte après un mois de l’anastomose. 

Les quatre restantes ont toutes dépassées l’index requis pour parler de régénérescence 

(-30). 

 

- Pour la moyenne (mean±sd) des IFS à 09 semaines d’évolution, elle est de (- 

25.56±1.28), et la médiane est de (-25.64). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tableau 26 : Moyenne des IFS du lot lentisque  
 

 
Obs Moyenne Variance Std Dev 

SL 4 -25,56 1,6411 1,281 

Tableau 27 : Moyenne des IFS du lot lentisque 
 

 

 
Minimum 25% Médiane 75% Maximum 

SL -26,7 -26,7 -25,64 -24,66 -24,26 
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o Comparaison lot ST/ lot SM: 

 

 

 

La comparaison globale des IFS  des deux lots ST (souris témoins) et SM (souris miel) 

retrouve une (mean±sd) de -51.58±10.33 pour le premier et  de -34.30±12.96 pour le 

deuxième. Cette comparaison implique tout les IFS de S4 au S9. Ceci indique une meilleure 

tendance à la régénérescence dans le lot des souris ayant subit une anastomose termino 

terminale avec application du miel comparativement au lot témoin. Cette différence en faveur 

du lot miel est statistiquement significative (p=0.048).  

 

 

 

Tableau 28 Statistique descriptive pour la variable IFS dans les lots miel et témoin 

-Epi-Info- 

 
Obs Total Mean Variance Std Dev 

 

SM 5 -171,5117 -34,3023 168,0191 12,9622 
 

ST 5 -257,9067 -51,5813 106,7427 10,3316 
 

 
Minimum 25% Median 75% Maximum Mode 

SM -46,615 -41,2425 -40,2533 -21,2058 -14,915 -46,615 

ST -66,9283 -53,0117 -51,0867 -42,4775 -39,815 -66,9283 

Test paramétrique ANOVA, 

Variation SS df MS F statistic 

Between 746,4096 1 746,4096 5,43314 

Within 1099,04702 8 137,38088 
 

Total 1845,45662 9 
  

P-value = 0,04809 
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o Comparaison lot SL/ lot ST :  

 

 

 

La comparaison globale des IFS  des deux lots ST (souris témoins) et SL (souris lentisque), la 

moyenne (mean±sd) des IFS chez les SL est supérieure à celle des ST (42.32±10.33 contre -

51.58±58), indiquant ainsi une légère meilleure tendance à la récupération. La différence, par 

contre, entre les deux groupes lentisque et témoin n’est pas statistiquement significative. 

(p=0.133). 

 

 

Tableau 29 : Statistique descriptive pour la variable IFS dans les lots lentisque et    témoin -

Epi-Info-  

 
Obs Total Mean Variance Std Dev 

 

SL 4 -169,3 -42,325 11,6235 3,4093 
 

ST 5 -257,9067 -51,5813 106,7427 10,3316 
 

 
Minimum 25% Median 75% Maximum Mode 

SL -45,195 -45,195 -43,2858 -42,33 -37,5333 -45,195 

ST -66,9283 -53,0117 -51,0867 -42,4775 -39,815 -66,9283 

Test paramétrique ANOVA, 

 
Variation SS df MS F statistic 

 

 
Between 190,39935 1 190,39935 2,88583 

 

 
Within 461,84135 7 65,97734 

  

 
Total 652,2407 8 

   

P-value = 0,13317 
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L’évaluation histologique : 

Les méthodes couramment utilisées pour quantifier le nombre d’axones et l’aire moyenne 

incluent des méthodes manuelles et des procédures semi-automatisées. Tobin et al(112) ont 

introduit une nouvelle méthode(Fig.61) entièrement automatisée qui effectue une analyse 

morpho-métrique à l’aide du logiciel ImageJ  pour améliorer l’efficacité et la précision du 

compte.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Count Total Area Average Size % Area Mean 

1708 (Fibres) 46585 27.275 1.208 184.321 

(2) (1) 

Figure 64 : Analyse morpho-métrique du nerf sciatique en utilisant le logiciel imageJ 

(Laboratoire Génie Biologique des Cancers – Faculté de Médecine de Bejaia -) 

(1)L’image est ouverte par le logiciel. (2) la résolution est  adaptée au 

type  8-bit. (3) et (4) l’image est transférée en mode binaire puis un 

calcul automatique des axones est effectué avec le  logiciel 

(3) (4) 



 
 

145 
 

Au total, sept nerfs sciatiques  (04 du lot Miel, et 03 du lot témoin) ont été examiné pour 

déterminer leur nombre d'axones et la surface axonale moyenne. 

- lot avec Miel  (SM): ci après, les coupes histologiques prises au microscope optique, 

au grossissement X20 (SM4), X40 (SM1 et SM2), et X100 (SM3) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Le résultat de la quantification des fibres régénérées est comme suite : 

souris miel N de fibres régénérées 

SM1 381 

SM2 41 

SM3 101 

SM4 287 

SM 1 SM 2 

SM 3 SM 4 
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- Lot témoin (ST) : au grossissement X40 (ST1 et ST 3) et X100 (ST2) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Le résultat de comptage des fibres est comme suite :  

 

Souris Temoin N fibres régénérées 

ST1 262 

ST2 140 

ST3 96 

 

 

ST 1 ST 2 

ST 3 
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Tableau 30 : Statistique descriptive de l’histomorphometrie du sciatique dans les deux 

groupes Miel et Témoin (Epi-Info7) 

 
Obs Total Mean Variance Std Dev 

 

SM 4 810 202,5 25129 158,5213 
 

ST 3 498 166 7396 86 
 

 
Minimum 25% Median 75% Maximum Mode 

SM 41 41 194 287 381 41 

ST 96 96 140 262 262 96 

 

Le tableau(30) rapporte la moyenne des fibres nerveuses régénérées qui est de 

202.5±158.52 dans le lot de souris avec Miel, contre 166 fibres ±86 dans le lot 

Témoin. Une différence en faveur du lot miel qui est confirmée aussi par la médiane 

qui est de 194 pour le lot Miel et 140 pour le lot Témoin. 

Toutefois, cette différence est statistiquement non significative (p=0,73) 

  

 

 

 

 

 

ANOVA, a Parametric Test for Inequality of Population Means 

Variation SS df MS F statistic 

Between 2283,85714 1 2283,85714 0,12663 

Within 90179 5 18035,8 
 

Total 92462,8571 6 
  

P-value = 0,73647 
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5. Discussion 

 
- Le challenge de la réparation nerveuse a connu des chamboulements énormes ces 

dernières années grâce au progrès sans précédent des techniques de microchirurgie et 

l’essor de la neurobiologie qui est devenue le sujet phare de la recherche sur la 

régénérescence neuronale(37). 

Dans cette partie de la thèse, nous avons opté pour une recherche expérimentale avec 

comme modèle animal : la souris, et comme nerf : le sciatique. 

 

5.1 La souris comme modèle expérimental :  

 

Plusieurs modèles animaux sont utilisés dans les travaux de recherche expérimentale 

traitant la régénérescence neuronale. Les rongeurs sont les plus populaires et les plus 

utilisés vu que la structure de leur nerfs est proche de celle du nerf humain(113), et vu 

que le processus de régénérescence est rapide, permettant des expérimentations 

courtes (considérations éthiques)(111).  

Le rat (250-350g) est préféré à la souris car il possède des  nerfs plus grands, donc 

plus faciles à manipuler(114).  

Ceci dit, dans notre recherche nous avons travaillé sur des souris de 25-35 g de poids. 

L’avantage était la facilité de manipulation et d’entretien (pour une jeune équipe de 

laboratoire de recherche qui vient d’acquérir son animalerie). L’inconvénient était le 

diamètre réduit des nerfs qui rendait le geste difficile, mais sans pour autant le 

compromettre, surtout que l’anastomose s’effectuait sur le tronc du nerf sciatique qui 

comparativement au nerf tibial et péroné, présente un diamètre permettant une 

anastomose correcte. Au final, le diamètre réduit du sciatique de la souris nous a 

permis d’améliorer notre dextérité. 
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5.2  Le nerf sciatique comme modèle pour la recherche sur   

la régénérescence neuronale : 

 

Le nerf sciatique est le plus utilisé comme modèle dans la recherche expérimentale en 

raison de sa position accessible et sa dissection facile. Les résultats obtenus sur ce nerf 

sont applicables sur le nerf facial, objet de cette thèse. En effet, le nerf facial est un 

nerf périphérique tout comme le sciatique. Leurs phénomènes de 

dégénérescence/régénérescence sont identiques(115). Le nerf facial peut être utilisé 

comme modèle mais sur des animaux plus grands. 

 

5.3    Le miel :  

 

Au cœur de nombreuses croyances et religions, le miel a réussi à traverser toutes les 

civilisations. Universellement connu pour être le principal produit de la ruche, le miel 

est employé depuis des millénaires dans l’alimentation, en cosmétique mais également 

en médecine pour ses extraordinaires vertus thérapeutiques(116). 

 

D’origine à la fois végétale et animale, le miel est un produit très complexe, d’une 

alchimie qui découle de la transformation du nectar des fleurs ou du miellat par 

l’abeille Apis Mellifera. Il est ce que l’Homme n’est jamais parvenu à fabriquer 

parfaitement lui-même. 

 

Par sa composition très variée et selon son origine florale, le miel a d’innombrables 

applications et une action thérapeutique très variable(117). Les importants composés 

responsables de l’activité antioxydante sont les composés phénoliques totaux 

(généralement les flavonoïdes et les acides phénoliques) dotés d’un puissant effet 

antioxydant et emprisonnent ainsi les radicaux libres néfastes(118).  

 

En outre, Il a été clairement démontré que plusieurs mécanismes sont impliqués dans 

les propriétés antibactériennes du miel qui agissent en synergie, notamment 

l’osmolarité, le pH acide,le système peroxyde d’hydrogène et la présence de facteurs 

phytochimiques,de défensine-1 et de méthylglyoxal. De plus, de nombreux travaux 
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scientifiques démontrent que le miel présente des activités spécifiques favorisant les 

différentes phases nécessaires à la cicatrisation(119). Ces caractéristiques anti-

inflammatoires, antibactériennes et cicatrisantes du miel ont donné lieu à de multiples 

indications telles que les plaies postopératoire déhiscentes, les brûlures, les ulcères de 

jambe… 

 

Par contre son utilisation dans la réparation nerveuse et son impact sur les phénomènes 

de dégénérescence et régénérescence nerveuse n’ont été sujet d’aucun travail de 

recherche dans la littérature. 

 

L’hypothèse que cherche à prouver notre étude est que le miel impacterait 

positivement le processus de régénérescence neuronale lors de la réparation nerveuse  

par anastomose microchirurgicale. Par son activité antioxydante, anti-inflammatoire 

assurée par les flavonoïdes et les acides phénoliques, le miel réduirait le taux des 

radicaux libres produits par les phénomènes inflammatoires autours du site 

d’anastomose qui déclenchent des cycles d’oxydation  abimant les neurones. Cette 

activité boosterait l’action des macrophages qui nettoient le site d’anastomose des 

débris de myélines et de neurones dégradés et qui envoient des signaux aux corps 

cellulaires pour déclencher la repousse axonale.  Par son activité antimicrobienne 

induite par sa forte osmolarité (forte teneur en sucre) et son PH, le miel éliminerait un 

facteur sérieux d’échec de la réparation nerveuse : l’infection du site d’anastomose et 

son lâchage. Par son activité cicatrisante, le  miel, par sa saturation en sucres, 

entretient une pression qui entraîne une résorption de l’œdème péri lésionnel. En plus, 

Il y a une augmentation secondaire des fibroblastes protecteurs et producteurs de 

collagène qui favoriseraient les cellules de Schwann qui vont se diviser et se 

différencier et qui auront tendance à réguler l’expression de neurotrophic growth 

factor (NGF) et d’autres cytokines ce  qui boosteraient la repousse neuronale. 

 

5.4 L’huile de lentisque pistaché  

 

C’est une autre substance naturelle aux propriétés anti-inflammatoires, 

antimicrobiennes et cicatrisantes. Les activités biologiques et pharmacologiques des 

produits issus de Pistacia lentiscus ont été décrites à travers plusieurs études 

scientifiques(120).(121).(122) 
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Sa richesse en produits bioactifs tels que les acides gras, triglycérides, phytostérols, 

tocophérol pourrait expliquer ses propriétés. 

 

 

 

5.5 L’analyse statistique descriptive des résultats des 

IFS et de l’histomorphométrie : 

 

- Les résultats des mesures de l’IFS dans les trois lots vont dans le sens de l’hypothèse 

émise dans le protocole de recherche, à propos de l’effet bénéfique de l’application de 

certaines substances naturelles dont le miel sur la repousse neuronale lors des 

anastomoses nerveuses. 

 

L’analyse descriptive des IFS dans le lot témoin révèle qu’une régénérescence est 

possible avec une simple suture microchirurgicale, cependant l’application du 

lentisque et surtout le miel améliore le nombre de cas de régénérescence et sa qualité. 

La moyenne des IFS à la 9eme semaine est de (- 41.79±22.32)  au lot témoin, ça 

monte  à  (-25.56±1.28) quand on applique l’huile de lentisque puis à (-21.47) lorsque 

on applique le miel. Ceci est dû à la qualité de la régénérescence grandissante en 

ajoutant le lentisque puis le miel. Cette tendance à la bonne  récupération en 

appliquant ces substances est mieux mise en évidence par les courbes box plots 

(Fig.62). La comparaison bi variée (ANOVA) entre le lot témoin et le lot lentisque  

trouve une différence dans la moyenne globale des IFS  en faveur du lot lentisque  

(42.32±10.33 contre -51.58±58) mais non significative sur le plan statistique 

(p=0.133). Par contre le lot avec miel présente des résultats de l’IFS meilleurs que 

par rapport au lot témoin avec une valeur statistique significative (p=0.04). 
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Concernant l’évaluation histologique, une différence entre les lots Témoin et 

Miel est constatée mais elle est statistiquement non significative. 

 

À la lumière de cette étude comparative statistiques des IFS et de la 

morphométrie nerveuse, nous pouvons affirmer que le miel a une action 

bénéfique sur le processus de réensemences neuronales. Toutefois, d’autres 

études sur des échantillons plus importants avec l’utilisation d’autres moyens 

d’évaluation de la régénérescence tel que l’électro-neuro-myogramme sont 

nécessaires. 

 

 

 

Figure 65 : comparaison lot témoin/lot miel (box plots) 
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VI. Conclusion 
 

La chirurgie  de la paralysie faciale améliore significativement la qualité de vie des patients 

souffrants de cette pathologie. 

L’anastomose hypoglosso-faciale latero-terminale est une technique efficace et fiable  avec 

des résultats satisfaisants, dénuée de morbidité linguale 

Ses indications doivent être élargies à toutes les étiologies de la paralysie faciale exceptée 

l’étiologie congénitale dans laquelle le nerf facial est agénésique. 

Les paralysies faciales anciennes doivent bénéficier de cette technique car il y a des chances 

de récupération fonctionnelle même avec un intervalle de plus de 02 ans. 

Le suivi en rééducation après l’anastomose est capital pour optimiser les résultats de la 

chirurgie.  

L’anastomose hypoglosso-faciale étant une chirurgie de réparation nerveuse ; le challenge 

aujourd’hui est d’explorer toutes les voies de recherche afin d’améliorer le processus de 

régénérescence  neuronale, et par la même, améliorer les résultats cliniques des paralysies 

nerveuses notamment faciales. 

L’application, au site d’anastomose,  de substances bioactives naturelles tel que le miel, a 

montré des résultats encourageants et prometteurs sur les phénomènes de la régénérescence 

neuronale.   

Un travail  pluridisciplinaire impliquant fondamentalistes, biologistes et chirurgiens est 

nécessaire afin d’approfondir cette voie prometteuse de recherche. 

 .  
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Les  pionniers de la chirurgie du nerf facial et leurs principales contributions * 

 

 

 

Sir Charles Bell (1829)  Muscles of expression innervated by the CN VII. 

Ballance and Duel (1931) 

 

Demonstrated advantage of direct facial nerve repair over 

cranial nerve substitution 

Karsten Kettel (1959)  

 

 

First textbook devoted to managing disorders of the facial 

nerve based on personal experience. Organized the First 

International Facial Nerve Symposium (1964). 

William House (1961) 

 

 

 

Using middle fossa approach of Clerc and Batisse, opened 

the petrous segment of the Fallopian canal. This provided a 

surgical technique to expose the facial nerve through its 

entire course in the temporal bone with hearing 

preservation 

John Conley and Adolf Miehlke 

(1975) 

Extratemporal facial nerve. Each published textbooks 

reflecting their extensive experience with parotid surgery 

 

Ugo Fisch (1970) 

 

 

Observed that the proximal meatus of the fallopian canal is 

the point of compression (bottle neck) in inflammatory 

lesions of the facial nerve. Stressed middle fossa 

decompression. 

 

Kedar Adour (1972) 

 

 

Championed medical therapy instead of surgery for Bell’s 

palsy. His influence significantly dampened the enthusiasm 

for transmastoid decompression, which was the popular 

accepted approach for Bell’s palsy. 

Mark May (1986) 

 

First comprehensive textbook covering applied basic 

science and the clinical aspects of the facial nerve. 

Described the maximum stimulation test. Popularized the 

comprehensive regionalized combination approach to 

facial reanimation. Modified the temporalis muscle 

transposition, gold weight, and spring implants and 

cartilage implant for lower lid support. Hypoglossal to 

facial interposition graft rather than XII to VII to 

reinnervate the facial nerve without tongue paralysis. 
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Les experts qui ont influencé la chirurgie du nerf facial* 

Anderl, H. (Austria)  

 
Modified Scarmella’s cross facial-facial procedure 

Anderson, R. (USA)  

 
Tarsal strip lower lid tightening)  

Bach-y-Rita, P. (USA 

 
Motor sensory rehabilitation following facial paralysis 

Balliet R. (USA)  

 
 Motor sensory rehabilitation following facial paralysis 

Blatt, I. (USA)  

 

Chorda tympani and salivary flow pathogenesis and prognosis in Bell’s 

palsy. First chairman of U.S. facial nerve study group. Precursor to 

Facial Nerve Committee of AAO-HNS 

Brackmann, D. (USA)  

 

International classification system of results, neurotological management 

of facial nerve disorders. Facial nerve repair in cerebellopontine angle. 

Facial nerve EMG monitor 

Brodny, J. (USA)  Motor sensory rehabilitation following facial paralysis  

 

Buncke, H. (USA)  

 

Free muscle-microvascular anastomosis. An innovator and one of the 

pioneers of this field  

 

Cajal, R. (Spain)  

 
Degeneration and regeneration of peripheral nerves. Nobel Prize laureate 

Campbell, E. (USA)  Electrical testing  

Carlson, B. (USA) 
Muscle degeneration and regeneration 

 

Cawthorne,Sir Terrance 

(UK) 

 

Decompression with microscope “All that palsies is not Bell’s” 

  

Chandler, R. (USA)  Necrotizing (malignant) external otitis and facial nerve palsy 

Collier, J. (UK)   Electrical testing 

Coker, J. (USA) ENOG for case selection and prognosis  

Crabtree, J. (USA)  Facial nerve in congenital ear surgery  

Devriese,P. (Netherlands)  

 

Steroid therapy for Bell’s palsy, mime therapy (precursor to motor 

sensory reeducation), etiology and pathogenesis of Bell’s palsy 

Diamant, H. (Sweden)  

 
Taste evaluation 

Kjupesland, G. (Norway)  

 
 Bell’s palsy, a polyneuropathy  

Draf, W. (Germany)  

 
Facial nerve in skull base surgery 

Diels, J. (USA)  

 
Motor sensory rehabilitation following facial paralysis 

Ekman, P. (USA)  Facial expression analysis in facial palsy  

Ekstrand, T. (Sweden)  Salivary flow, ACTH for bell’s palsy 

Freilinger, G. (Austria)  

 

 

Facial muscle anatomy, histology and function, facial reanimation 
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Gacek, R. (USA)  

 

Disorganized pattern of peripheral facial nerve based on horseradish 

peroxidase studies 

Gasser, R. (USA)  Embryology of facial nerve 

Glasscock, M. (USA)  

 
Facial nerve in skull base surgery  

Goode, R. (USA)  

 

Adjunctive static rehabilitative 166nnervatio for brow and mouth  

 

Graham, M. (USA)  

 

Middle fossa decompression for recurrent Bell’s and Melkersson-

Rosenthal syndrome, co-chaired with W. House-Fourth International 

Facial Nerve Symposium, (1980) 

Hamersma, H. (S.Africa)  

 
Facial nerve decompression in osteopetrosis 

Harii, K. (Japan)  

 

First to report free muscle microvascular autotransplant of gracilis to 

reanimate face 

Hanafee, W. (USA)  

 

 Facial nerve imaging  

 

 

Helms, J. (Germany)  

 

Transmastoid extralabyrinthine exposure of labyrinthine segment of 

facial nerve for Bell’s, trauma, and tumors 

Hilger, J. (USA)  

 
Nerve 166nnervations test and stimulator  

House, J. (USA)  

 
International classification system for reporting results  

Hunt, R. (USA)  

 
Herpes zoster oticus-genculate ganglionitis  

Jackson, G. (USA)  

 
Facial nerve in skull base surgery  

Jahrsdoerfer, R. USA)  

 

 

Facial nerve in congenital ear surgery  

Jannetta, P. (USA)  

 
Posterior fossa vascular decompression for primary hemifacial spasm  

Janecka, I. (USA)  

 

Facial nerve in skull base surgery 

 

Jenkins, J. (USA)  

 
Application of ENOG for case selection and prognosis  

Jobe, R. (USA)  Gold weight to upper lid for reanimation 

Jongkees, L. (Netherlands)  

 

Case selection, classification system for reporting results, raised 

questions regarding efficacy of decompression surgery 

Kreutzberg, G. (Germany)  

 
Neurobiology, changes in cell body  

Levine, R. (USA)  

 
Popularized Morel-Fatio’s spring upper eyelid reanimation 

MacKinnon, S. (USA) 

 
 Application of research findings to facial reanimation  

Manktelow, R. (Canada)  

 

 

Modifications of Harii procedure 
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McCabe, B. (USA)  

 
 Selective neurolysis for facial spasm 

McGovern, F. (USA)  

 
Experimental model for Bell’s palsy: an immune disorder 

 

Milessi, H. (Austria)  

 

Repair of peripheral nerves, stressed fascicular repair with orientation of 

fibers-concept since 

disproven by Gacek/Radpour/Thomander 

Morimoto, M. (Japan) Organized the Second International Facial Nerve Symposium 

O’Brien, B. (Australia)  

 
Modifications of Harii procedure 

Peitersen, E. (Denmark) 
Natural history of Bell’s palsy 

 

Pfaltz, C. (Switzerland) 
Neuropathologic findings in Bell’s palsy 

 

  

Podvinec, M. (Switzerland)  
Neuropathologic findings in Bell’s palsy 

Potter, G. (USA)  Facial nerve imaging 

Radpour, S. (USA)  
Disorganized pattern of peripheral facial nerve based on horseradish 

peroxidase studies 

Richardson, A. (USA)  Electrical testing 

Rubin, L. (USA)  Popularized and enhanced temporalis muscle transposition 

Saito, H. (Japan)  Temporal bone facial nerve pathology 

Salaverry, M. (Brazil)  

 
Transattic approach to labyrinthine segment (removes head of malleus) 

Sando, I. (USA)  Facial nerve and temporal bone otopathology 

Scarmella, L. (USA)  

 
First to describe cross face graft 

Schramm, V. (USA)  Facial nerve in skull base surgery 

Seddon, Sir Henry (UK)  Clinicopathologic classification system of nerve injury 

Sekhar, L. (USA)  Facial nerve in skull base surgery 

Silverstein, H. (USA)  

Anatomy of facial nerve in interal auditory Canal, nerve 

stimulator/monitor 

 

Smith, J. (USA)  

Described cross face graft shortly after Scarmella—apparently unaware 

of Scarmella’s 

experience 

 

Spector, G. (USA) 

Systematic approach to surgically rehabilitate patients with permanent 

facial paralysis. Basic 

research of degeneration and regeneration on histologic level 

 

Stennert, E. (Germany) 

 

Disciple of Miehlke, medical treatment of Bell’s palsy, combined 

167nnervations to face, central 

connections of VII and other cranial nerves 

 

Sullivan, Senator J. 

(Canada)  

 

Advocate for surgical decompression 
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Sunderland, Sir Sidney 

(Australia) 

Degeneration and regeneration following trauma 

 

Sultan, A. (France)  

 

 

Facial nerve surgery in temporal bone 

Downloaded by: NYU. Copyrighted material 

Taverner, D. (UK)  

 

Electromyography and nerve stimulation tests, first to apply statistical 

method, pioneer in the 

use of steroids for Bell’s palsy; “They are all alike—peas in a pod; you 

become suspicious 

when you are confronted with a Bell’s palsy which does not follow the 

pattern.” 

 

Terzis, J. (USA)  

 
Modifications of Harii procedure 

Thomander, L. (Sweden)  

 

Disorganized pattern of peripheral facial nerve based on horseradish 

peroxidase studies 

Tschiassny, K. (USA)  

 
Topographic localization 

Uirich, J. (Switzerland)  

 
Neuropathologic findings in Bell’s palsy 

Valvassori, G. (USA)  

 
Facial nerve imaging 

Weiss, P. (USA)  

 
Axoplasmic flow, damming effect 

Wigand, M. (Germany)  

 
Facial nerve in skull base surgery 

Yanagihari, N. (Japan)  

 

Transmastoid supralabyrinthine approach to labyrinthine segment for 

Bell’s, trauma, and tumor 

Zini, C. (Italy)  

Transmastoid extralabyrinthine Bell’s exposure of labyrinthine segment 

facial nerve for Bell’s, 

trauma, and tumors 

 

Zucker, R. (Canada)  Modifications of Harii procedure 

 

 

* Mark May a effectué un sondage auprès de 19 experts en nerf facial. Il leur a demandé de 

nommer les pionniers et les personnes qui ont influencé le plus la chirurgie du nerf facial 

1. Kedar K. Adour, California 

2. Derald E. Brackmann, California 

3. Newton J. Coker,Texas 

4. Paul Fagan, Australia 

5. Gale Gardner,Tennessee 
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6. Howard House, California 

7. William House, California 

8. Gordon Hughes, Ohio 

9. Robert K. Jackler, California 

10. Stephen A. Landers,Texas 

11. Robert E. Levine, California 

12. Susan E. MacKinnon, Missouri 

13. Brian McCabe, Iowa 

14. Lawrence Ryan, Australia 

15. Clough Shelton, California 

16. Gershon Spector, Missouri 

17. Harvey M.Tucker, Ohio 

18. Galdino E. Valvassori, Illinois 

19. Allan Wulc, Pennsylvania 
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Protocole du projet de recherche experimentale  

 

Type de renseignements Description 

Titre du projet  - Impact des substances bioactives sur la qualité de la 

regenerescence neuronales dans les anastomoses nerveuses. 

objectifs scientifiques - Comprendre les phénomènes neurobiologiques  de la 

regenerescence neuronale 

- Analyser   les parametres histomorphometriques de la 

regenerescence neuronale dans les anastomoses nerveuses sans 

et avec application des substances bioactives. 

- Comprendre la difference des mecanismes de regenerescence   

entre l’anastomose epineuronale terminoterminale et 

l’anastomose termino laterale. 

Modèle animal proposé Hamster 

Catégorie de techniques 

invasives prévues 

  A. Expérimentations effectuées sur la plupart des invertébrés ou sur 

des prélèvements de tissus vivants 

  B. Expérimentations causant peu ou pas d'inconfort ou de stress 

  C. Expérimentations causant un stress faible ou une douleur de 

courte durée 

  D. Expérimentations causant une détresse ou un inconfort allant de 

modéré à intense 

  E. Intervention intense égale ou supérieure au seuil de tolérance à la 

douleur chez des animaux éveillés non anesthésiés 

Interventions proposées sur 
les animaux 

- Anesthesie de l’animal par voie IP (intraperitonéale) 

- Section du nerf sciatique. 

- Suture epineurale termino terminale / termino laterale. 

- Application des antioxydants naturels sur l’anastmose 

- Euthanasie de l’animal 

- Etude histomorphometrique  et neurobiologique du site 

d’anastomose et du segment distal du nerf. 

× 
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Type de renseignements Description 

Causes potentielles de la 

douleur ou de la détresse 

chez les animaux 

Néant si anesthésie bien faite. 

Solutions de remplacement 
connues 

Aucune methode alternative n’est possible pour remplacer le model 

animal dans l’etude experimentale de la regenerescence neuronale. 

Solutions de réduction 
connues 

Le nombre d’animaux prevu sera reduit ( 30) sans pour autant affecter la 

qualité de l’experimentation. 

Solutions de raffinement 
connues 

Les possibilites de raffinement pour minimiser l’inconfort et maximiser le 

bien etre de l’animal sont prises. 
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Composition moyenne du Miel 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

- Des glucides (79.5%).  

- Eau (17%).  

- Autres substances (3,5%). 
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Composition d’aliments des souris. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Composition 
 

Supplément 

 
 

Mais, Tourteaux de soja, Issues de 

Meunerie, Calcaires, Phosphates, Sel, 

Acides Aminés, Oligo-éléments, 

Poly-vitamines, Antioxydant. 

 

Antioxydant : BHT 

 

Vitamines : A, E, D3 
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Méthode d’extraction de l’huile de Pistacia Lentiscus 

 

 

 Récolte des baies de lentisque : la récolte est faite pendant l’automne. Le choix est 

porté sur des arbustes dont le stade de pigmentation (Maturité) des baies est semi-noir 

ou noir en évitant le stade vert ou rouge. 

 

 Effeuillage : Cette opération est effectuée manuellement dans le but de se débarrasser 

des rameaux et des feuilles récoltés avec les fruits. 

 

 Lavage : les baies sont lavées avec de l’eau courante. 

 

 Séchage : les baies lavées sont égouttées et ensuite séchées dans un endroit aéré à 

l’abri de la lumière. 

 

 Broyage et malaxage : les baies de lentisque sont ensuite écrasées, y comprises les 

enveloppes et les graines, et malaxées pour les transformer en une pâte. 

 

 Décantation : le mélange obtenu est versé dans une jarre contenant de l’eau froide. 

Dans cette étape l’huile est séparée de l’eau et des déchets par décantation naturelle. 

L’huile remonte naturellement à la surface puisque sa densité est inférieure à celle de 

l’eau. 

 

 

 Stockage : L’huile obtenue est stockée dans des bouteilles en verre bien remplies et 

fermées hermétiquement. Elles étaient gardées au frais à l’abri de la lumière jusqu’à 

utilisation. 
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